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INTRODUCCION



1.1 Lipoproteinas

En el plasma de un sujeto en ayunas existe una cantidad

de lipidos ligeramente superior a los 5 g/l. Estos lipidos
pueden dividirse en cuatro grandes grupos: colesterol,
triglicéridos, &cidos grasos libres vy fosfolipidos. Los
tres primeros son denominados lipidos simples y el Gltimo

corresponde al grupo de los lipidos complejos.

Conocida la naturaleza poco polar de los constituyentes
lipidicos séricos, se explica que formen complejos con
proteinas para poder realizar su transporte. Todas las
proteinas involucradas .en este transporte son globulinas,
con excepcién de la que participa en el de acidos dgrasos

libres, que es la albfimina sérica.

Las lipoproteinas circulantes son compuestos lipido-proteo-
glucidicos heterogénicos desde el punto de vista fisico-
quimico, inmunolégico y metabdlico, intimamente relacio-
nados entre si y dotados de un papel funcional importante
en el transporte de los lipidos y en el mantenimiento de

la integridad de las membranas celulares. Son solubles en
agua v en soluciones acuosas de sales y no pueden conside-
rarse moléculas en el sentido ortodoxo, por cuanto es
posible rescatar de ellas a los lipidos mediante solventes

orgénicos.

Cuando se las estudia desde el punto de vista quimico puede

apreciarse que resultan de uniones de distintos tipos:

—lipido=~proteina
~lipido-1lipido

-proteina-proteina



El primer tipo de unién (lipido-proteina) parece originarse
cuando se produce la asociacidn de regiones apolares de las
moléculas lipidicas, es decir, cadenas hidrocarbonadas hi-
drofébicas de los &cidos grasos, con zonas apolares de las
moléculas proteicas, o sea, cadenas laterales hidrofbbicas
de los aminodcidos, Hoy se admite que la unidn es del tipo
electrovalente en su mayor parte, contrastando con el con-

cepto clisico de la existencia de fuerzas de Van der Waals (1).

El segundo tipo de unidn (lipido-lipido) parece depender

de fuerzas de Van der Waals y de interaciones hidrofdbicas (2).

En cuanto al tercer grupo‘(proteina—proteina), que incluye
las uniones en el propio niicleo de las apoproteinas, parece
intervenir enlaces de hidrégeno interpeptidicos, enlaces de
cadenas laterales, enlaces idnicos y enlaces hidrofdbicos

o apolares (3).

1.1.1 Clasificacidn de las lipoproteinas plasméticas

En el plasma de un sujeto normal que no estd en ayunas se
suelen reconocer cuatro familias de lipoproteinas que se
clasifican de acuerdo con los diversos métodos (Tabla 1).
Estos sistemas dependen de diferencias en la movilidad
electroforética o en las caracteristicas de densidad o de
flotacibén entre los cuatro tipos de lipoproteinas: los qui-
lomicrones (Q), que permanecen el punto de origen de la
electroforesis en papel o agarosa y flotan a una densidad
inferior a 0'95 g/ml en la ultracentrifuga. Las lipopro-
teinas de muy baja densidad (VLDL) o pre-beta li?oproteinas
muestran movilidad alfa, (pG) y tienen una densidad que
oscila entre 0'95 y 1'006 g/ml. Las lipoproteinas de baja



densidad (LDL) o beta liéoproteinas muestran movilidad beta

(f) y tienen una densidad comprendida entre 1'006 y 1'063

g/ml.

Y por Gltimo, las lipoprotefinas de alta densidad (HDL)

o alfa lipoproteinas, con movilidad alfal ({,) y una densidad

de 1'063 a 1'210 g/ml por ultracentrifugacidén. También debe-

mos de considerar a la lipoprotefina de densidad intermedia

(IDL) con movilidad electroforética beta (/?) y con una den-
sidad de 1'006 a 1'019 g/ml.

Nombre de la lipo—‘ Nombre de la lipo~ Ubicacidn en re-
proteina segfin mo-. proteina segfin su lacidén al proteino—
vimiento electrofor. densidad grama electoforético
Quilomicrones Quilomicrones Origen
0'95 g/ml
Pre-beta lipoprot.. VLDL Alfa2
0'95 - 1'006 g/ml
Beta lipoprot. IDL Beta
1'006--1'019 g/ml
Beta lipoprot. - LDL Beta
1'019- 1'063 g/ml
Alfa lipoprot. HDL Alfal
1'063- 1'210 g/ml
Tabla 1.- Clasificacidén de las lipoproteinas segfin su movi-

lidad electroforética y su densidad.



1.1.2 Propiedades fisico-quimicas de las lipoproteinas

Las propiedades més importantes de las lipoproteinas (Tabla 2)

son:

-Quilomicrones.~ Fueron denominados ast por Gage en 1920 (4).
Pueden aislarse por ultracentrifugacién a una densidad infe-
rior a 0'95 g/ml. Su peso modtecular es mayor de 0'4 x 109
daltons y el tamano de las particulas es menor de 75 nm. La
movilidad electroforética es cero, permaneciendo en el lugar

de la Impronta (5).

-Las VLDL que gparecen en el rango de 0'95 g 1'006 g/ml a la
ultracentrifugacidn; su peso molecular es de 5—10><106<kﬂtons
y el tamafio de las particulas va de 25 a 75 nm. La movilidad

electroforética corresponde a las pre-beta (5).

-Las IDL que tienen una densidad comprendida entre 1'006 y
1'019 g/ml, son intermedias entre las VLDL y las LDL. El ta-
mano de sus particulas es de aproximadamente 22 nm y su peso
molecular es de 4 x 106 daltons. La movilidad electroforética

corresponde a las beta.

-Las LDL que por ultracentrifugacidén se aislan en el rango
de 1'019 a 1'063 g/ml tienen un peso molecular que oscila

entré 2'7 vy 3'9 x 106 daltons y el tamafio de las particulas
es de 20 a 22 nm. La movilidad electroforética corresponde

a las beta.

-Las HDL, cuya densidad se encuentra dentro del rango de
1'063 a 1'210 g/ml, tienen su peso molecular que oscila de
1'8 a 3'6 x 105 daltons y el tamafio de sus particulas es
de 10 nm. Su movilidad electroforética corresponde a las
alfa (5,6). |

En cuanto a la composicidén quimica podemos decir, siguiendo



- VLDL

LDL

HDL

Densidad (g/ml) 0'95 0'95 - 1'006 1'006 ~ 1'063 1'063 - 1'21
! 9 6 ' ' 6 t ' 5

Peso molecular 0'4 x 10 5 - 10 x 10 2'7 - 3'9 x 10 1'8 - 3'6 x 10

{daltons)
Tamano de la
particula (nm) 75 25 - 75 20 - 22 10
Movimiento
~electroforético ~Origen Pre-beta Beta Alfa

Tabla 2.~ Propiedades fisicas de las lipoproteinas




las directrices de Assman (7) (Tabla 3), gue las lipopro-
teinas que méds lipidos contienen son los Quilomicrones con
un 98 - 99%, seguido de las VLDL con un 89 - 94%, LDL con
un 75 - 80% y por Gltimo las HDL con un 50 - 55%. De estos

de los

oo

lipidos los triglicéridos constituyen el 80 - 95
Quilomicrones, el 55 - 65% en las VLDL, 8 - 12% en las LDL
y el 3 -~ 6% en las HDL, en cambio el colesterol se encuen-
tra en mayor proporcidn en las LDL con 40 - 50%, seguido

de las HDL con 17 - 23% y las VLDL con 18 - 22% y por Glti-
mo los Quilomicrones con tan solo 1'5 - 4%. Por su parte

los fosfolipidos se encuentran en mayor proporcidn en las
HDL con 20 —'30%, seguido de las LDL con 20 - 25% y de las
VLDL con 12 - 18% y por Gltimo los Quilomicrones con 3 - 8%.

La parte proteica la componen las Apolipoproteinas en sus
distintas fracciones. La Apo A se encuentra en mayor pro-
porcidn en las HDL, seguida de los Quilomicrones. La Apo B
se encuentra en la LDL, VLDL y Quilomicrones. La Apo C es
mayoritaria en las HDL. Las restantes Apolipoproteinas, la
D y la E, existen en poca proporcidn en todas las lipopro-

teinas.

1.1.3 Composicidn y estructura

La composicidn y la estructura de las lipoproteinas cambia
continuamente desde su salida de la célula generadora hasta
gue es captada por la célula catabdlica. La composicidn ob-
tenida a partir de lipoproteinas separadas por métodos de
precipitacidn, cromatografia o ultracentrifugacidn, no es
pues, m&s que una instantinea de un proceso de transformacidn
continuo gracias a los intercambios entre diferentes lipopro-
teinas y membranas celulares, sin contar las transformaciones
enzimdticas de sus componentes por la Lecitin-colesterol-acil-

transferasa (LCAT) y las lipasas (8).



VLDL LDL HDL

Lipidos: (%) 98 99 839 - 94 75 - 80 50 ~ 55
.Colesterol libre 0'5 1 6 - 8 5 - 10 3 - 5
.Est. de Colesterol - 12 - 14 35 - 40 14 - 18
.Fosfolipidos 12 - 18 20 - 25 20 - 30
.Triglicéridos 80 95 55 - 65 8 - 12 3 - 6
Proteinas: (%) 1 2 5 - 10 20 - 24 45 - 50
Apoproteinas: (%)

A-T 10 - - 62

A-TI 6 - - 30

B .15 25 40 92 —-——

C-I 10 _—

C-1II 60 70 10 ——— 8

C-11T 25 —-———

D - - Trazas Trazas

E - 15 8

Trazas

Tabla 3.- Composicidn lipidica y proteica de las lipoproteinas




Las lipoproteinas tienen una forma esférica, excepto las HDL
nacientes que son discoidales. En cuanto a Su estructura
también hay una pequena variacidn, siendo todas miscelares
excepto las anteriores que son laminares. La vida media de
las lipoproteinas aumenta con la densidad, como podemos ver
en la Tabla 4 (3).

Fraccidn lipoproteica Vida media
Quilomicrones minutos
VLDL horas
LDL 3 - 5 dias
HDL 3 - 5 dfas

Tabla 4.- Vida media de las lipoproteinas

1.1.4 Caracteristicas

Las lipoproteinas contienen apoproteinas con caracteristicas
propias: afinidad por los lipidos de ciertas zonas de la mo-
lécula, propiedades hidr6filas de otras zonas que permiten la
solubilizacidén de los lipidos y el transporte y metabolismo
de las lipoproteinas. También debemos de tener en cuenta que
las apqprot@ﬁuﬁxpueden activar las enzimas que intervienen

en el metabolismo lipidico, tales como la lipoproteinlipasa

(LPL) o la LCAT, o reconocer sitios receptores de membrana.
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La Apo A-I, que se encuentra en las HDL, actfia como cofactor
para la LCAT en la esterificacién del colesterol, principal-
mente durante el catabolismo lipoproteico, seglin la reaccidn

que figura en el esquema 1.

La Apo B, que se halla en las VLDL y en las LDL es utilizada

por los receptores de las LDL.

La Apo C, en todas sus fracciones, se encuentra en las VLDL,
LDL y HDL, y act@a como cofactor para la LPL en el catabolismo

lipoproteico, seglin la reaccidn que figura en el esquema 1.

La Apo D, presente en la subfraccidn HDL3 principalmente,
actfia en la conversidén del colesterol libre a colesterol es-

terificado.
La Apo E, presente en las VLDL, LDL y HDL, actfia como inhi-

bidor de la LPL y a su vez es utilizado por los receptores
de las LDL.

1.1.5 Sintesis y secrecidn

Las lipoproteinas son macromoléculas integrantes de un es-
pectro-de particulas que van variando continuamente su compo-
sicidn lipidica y proteica, surgiendo algunas de ellas del
catabolismo de otras. Asi, los quilomicrones y las VLDL con-
forme van circulando en el plasma van reduciendo su contenido
en triglicéridos, enriqueciéndose proporcionalmente en coles-
terol y fosfolipidos, con lo que sus tamafios moleculares dis-
minuyen, incrementandose su densidad, aungque no pierden por

ello su condicidn de lipoproteina de muy baja densidad (4).

Las lipoproteinas plasmiticas son sintetizadas por dos tipos
de células epiteliales, el enterocito y el hepatocito, que

poseen una gran capacidad de sintesis lipidica y proteica y,
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al mismo tiempo, un sistema secretor que libera las parti-

culas lipoproteicas a la circulacibn linf&tica y sanguinea.

Los triglicéridos y los fosfolipidos son sintetizados por
un conjunto de enzimas localizadas en las membranas del re-
ticulo endotelial liso y rugoso, mientras que la sintesis
del colesterol necesita la participacién de enzimas del ci-
tosol y de otros fijados a las membranas microsomales y mi-

tocondriales.

Por otra parte las apoproteinas son sintetizadas por el sis-
‘tema polirribosomal del reticulo endotelial rugoso, al igual

que las demds proteinas plasmiticas (5).

La biosintesis y secrecidn de las lipoproteinas podemos con-
siderar que se produce tanto a nivel de la mucosa intestinal
como del higado (6, 7). Durante la digestidn intestinal de
las grasas se llega a la absorcidén de los &cidos grasos de
cadena larga y del 2-monoacil-glicerol, que sirve para la
resintesis de los triglicéridos, asi como del colesterol sin-

tetizado”xm las cé&lulas de la mucosa.

Tanto el colesterol como los triglicéridos se asocian a los
fosfolipidos y apoproteinas (la B‘es indispensable) sinteti-
zadas "in situ" para'formar los quilomicrones que son libe-
rados a continuacidn en la linfa intestinal para volver a la
circulacidn general a nivel torédcico. A esta secrecidn inter-
mitente se le anade otra més permanente, pero menos importante
cuantitativamente, que es la que nos proporciona el higado, el
cual va a segregar las VLDL y las HDL, asi como las Apo B, C

y E, mientras que la Apo A se sintetiza mejor en la mucosa in-

testinal.

Del mismo modo los &cidos grasos de los triglicéridos tienen
tambi&n un doble origen: los &cidos grasos libres originados

por la hidrdlisis de los triglicéridos del tejido adiposo y
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los &dcidos grasos sintetizados "in situ" por la Acetil-CoA,
originada del catabolismo de los glficidos (ré&gimen rico en

hidratos de carbono).

En resumen diremos que el higado y el intestino delgado pro-
ducen dos tipos principales de lipoproteinas: las VLDL y las
HDL. El intestino produce ademds los quilomicrones, de es-
tructura parecida a las VLDL. Estas lipoproteinas son forma-
das en el reticulo endotelial, completadas en el aparato de
Golgi y segregadas por un proceso de exocitosis. Mas tarde
son transformadas por intercambio de componentes superficia-
les con las lipoproteinas plasmiticas y como consecuencia de
la accidén de tres enzimas: la LPL, la LCAT y la lipasa hepé-
tica. Las LDL son un producto de transformacidén extracelular
de las VLDL, mientras que las HDL vefamos que tenian un origen

hepatico (8).

1.2 Metabolismo lipoproteico

1,2.1 Quilomicrones y VLDL

Los gquilomicrones son las particulasvmés}grande del plasma

y se sintetizan en la mucosa del intestino delgado. Durante

la absorcidén de las grasas, estas partfculas contribuyen en
~gran medida a la li?emia alimentaria. Los quilomicrones trans-
portan a los triglicéridos a través de la linfa y por el con-
ducto tordcico llegan ala cisterna de Pecquet, ingresando a
continuacidn en el torrente circulatorio. Ahi sufren la accidn
de la LPL, siendo liberados parte de los triglicéridos, los
cuales, o son utilizados para la obtencidn de energia, o se
almacenan en el tejido adiposo., Para que esto ocurra se ha

unido a 1la Particula la Apo C procedente de las HDL y que actuard
como cofactor de la LPL, continuando la particula de gquilomicron
hasta el higado. La relacién fisiol8gica entre las lipoproteinas

ricas en triglicéridos y las HDL es cada vez mds clara como ve-
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remos a continuacidén (9).

1.2.1.1 Lipoproteinas nacientes

Las particulas halladas en el higado, poseen una composicidn
gquimica muy similar a la de las VLDL plasméticas. Por micros-
copia electrbnica se ha comprobado que se tinen como los tri-
glicéridos y que son del tamafio de las VLDL plasméticas, asi

como que aumentan la secrecidn de las VLDL hepé&ticas.

Analizando estas particulas se comprueba que varian sensi-
blemente de la VLDL plasmiticas. Son méds ricas en fosfoli-

pidos y difieren en la composicidén de la Apo C.

Las lipoproteinas hepdticas nacientes y las lipoproteinas
intestinales ricas en triglicéridos son relativamente defi-
cientes en apoproteinas, adquiriendo sus complementos des-
pués de la secrecidn por la transferencia de la Apo C de las
HDL (10). Mientras estas particulas son catabolizadas, las
Apo C regresan a las HDL. La adquisicidén de la Apo C por los.
quilomicrones y las VLDL es de gran im@ortancia fisiolbgica; .
uno de los péptidos de esta apoproteina, la Apo C-II, activa
la enzima LPL, la cual por hidro¢olizacidn de los glicerolipidos
de estas particulas es en gran manera responsable, en la fase
intravascular, de su catabolismo y de la circulacidn de los
&cidos grasos de los triglicéridos dentro del miisculo, tejido

adiposo, pulmdn y otros tejidos.

1.2.1.2 Transferencia de los péptidos de la Apo A

Las apoproteinas mds numerosas en las HDL, Apo A-I y Apo A-II,
son adquiridas después de su secrecidén. Las HDL nacientes son
mis ricas en Apo E que en Apo A-I (11), por el contrario las

HDL plasmdticas periféricas, tanto en la rata como en el hombre,
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tienen preponderancia de Apo A-I. Se piensa que la maduracidn
de las HDL implica una pérdida de Apo E y una ganancia de Apo A-I
(12).

Dada la razdén inversa existente entre el HDL-Colesterol y el
riesgo de enfermedad isquémica cardiaca es de gran interes co-
nocer el origen del péptido A de las HDL (13). La Apo A-I y la
A-II estan presentes en los quilomicrones del ducto torécico,
tanto en las ratas como en el hombre, y la primera de ellas
parece ser sintetizada por el intestino delgado, por lo que

es posible que los quilomicrones sean una importante fuente

de la HDL-Apo A.

1.2.1.3 Conversidn de la VLDL en LDL: relacidn cuantitativa

El catabolismo inicial de las VLDL y de los quilomicrones es
intravascular, ocurriendo una serie de pasos en los que se mo-
difica su composicién y decrece el tamafio de las particulas (14).
Este catabolismo se inicia por la hidrolisis de los triglicéri-
dos al entrar en contacto con la LPL; esta enzima, se localiza
en la superficie luminosa del endotelio cabilar, particularmente
en el msculo esquelético y cardiaco y en el tejido adiposo,
mientras que los &cidos grasos son tomados principalmente por

las cé&lulas musculares y por los adipocitos.

La conversidn de las lipoproteinas de muy baja densidad en li-
poproteinas de baja densidad se realiza por la hidrolisis de
los triglicéridos procedentes del higado y gracias a la LPL,
que va haciendo que se desprenda de las particulas el &cido
~graso libre y el glicerol, con lo que las lipoproteinas se van
haciendo cada vez mas pequeias, El'paso no es directo, ya que
se hace a través de una particula de densidad intermedia sentre
las dos lipoproteinas y que se denomina lipoproteina de densi-.

dad intermedia (IDL) (figura 1).

La relacidn precursor/producto existe entre las VLDL, las IDL
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y las LDL. Tanto la Apo B como los esteres de colesterol

son los componentes estables de esta serie de lipoproteinas.
Normalmente la LDL-Apo B y la IDL-Apo B derivan de la -
VLDL-Apo B que es convertida en un 90%, aunque hay autores

que opinan que esta conversidén es solo parcial (15).

1.2.1.4 'Lipoproteiﬁlipasa

Es una enzima clave en el aclaramiento de los triglicéridos
del plasma. En el estado de alimentacidn, la actividad de

la enzima del tejido adiposo de rata se incrementa como 1lo
hace en los adipocitos, mientras decrece la enzima muscular;
después de la ingesta, los dcidos grasos de los triglicéridos
se dirigen hacia el tejido adiposo para almacenarse, mientras
que en el estado de ayuno, el misculo recibird méis dcidos
grasos; este incremento de la actividad de la LPL del tejido
adiposo en el estado de alimentacién es debido a la induccidn

del incremento de la sintesis proteica de la enzima.

La LPL existe en diferentes formas moleculares. La forma b,
de peso molecular 1'2 x ]05 daltons, es sintetizada en los
adipocitos y la forma a, de peso molecular mds grande, es

transportada y almacena en la superficie endotelial (16).

En los corredores de larga distancia la actividad de la LPL

y del tejido adiposo excede de los valores normales. La acti-
vidad enzimdtica muscular y del tejido adiposo muestra una
pequefia y negativa correlacidén con los niveles de VLDL plas-
miticos, mientras que la actividad de la LPL del tejido adi-
poso se correlaciona con los niveles de HDL, ya que la Apo C,
mayoritaria en esta lipoproteina, es la que actfia como cofactor

para la enzima,
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1.2.2 Lipoproteinas de bajé densidad (LDL)

Alrededor de los dos tercios del colesterol del plasma es
transportado por las LDL. Estas lipoproteinas son las més
abundantes en la circulacién, son unas particulas mids pe-
quefias que las VLDL Y qgue las IDL, su tamafio aproximado es
de 20 - 2Z nm y su contenido proteico del 20 - 24%, en el

que hay predominio de Apo B.

En sujetos normales y en la mayoria de los hiperlipémicos
las LDL derivan como producto metabélico de las VLDL. Aunque
las VLDL estan realmente demostradas en el aparato de Golgi
del higado de rata y en el higado perfundido de la rata,

las LDL no han sido detectadas.

1.2.2.1 Cinética de las LDL

La concentracidén de las LDL estid negativamente correlacio-
nada con su velocidad de catabolizacién. El1 lugar y los me-
canismos de degradacidén y regulacidén han sido ultimamente
muy estudiados. Primeramente se pensé que las LDL eran se-
cretadas y degradadas por el higado, Sniderman (17) demostrd
que la velocidad de catabolizacidén de las LDL no era decre-
ciente, pero mejoraba por hepatectomia en el cerdo, lo cual
indicaba que su mejor lugar para el catabolismo era extra-
hepitico. Recientemente se ha vuelto a pensar que el higado
juega un papel importante en el catabolismo de las LDL. Sin
embargo la mayoria de los estudios fisioldgicos y observa-
ciones en cultivo de tejidos concuerdan con el importante
ﬁapel de las LDL en el transporte, es decir, el tejido extra-
hepdtico.,
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1.2.2.2 Cafabolismo de las LDL

Los drganos o tejidos responsables del catabolismo '"in vivo"
de las LDL han de ser identificados con certeza. Las obser-
vaciones realizadas en estudios de células cultivadas o vivas
han mostrado que muchos tejidos extrahepdticos son capaces

de tomar y degradar a las LDL. Los mecanismos implicados han
sido ampliamente estudiados por diferentes autores (18, 19).
Los principales fueron realizados en cultivo de fibroblastos
humanos, pero los mecanismos similares han sido identificados
en células mononucleares de sangre periférica, en cultivo de

células de mlGsculo liso y en células endoteliales.

1.2.2.3 Transporte de membrana de las LDL

El catabolismo de las LDL por estas vias celulares se inicia
por la unidén de la lipoproteina al reéeptor superficial de
la célula (figura 2). Este réceptor parece reconocer a la
Apo B unida a las LDL y a las VLDL. Los receptores han sido
localizados mediante microscopia electrdnica en las LDL mar-
cadas con ferritina; se encuentran localizado principalmente
en las concavidades de la membrana plasmidtica de los fibro-
blastos y la visualizacidén parece depender de la integridad

de los microfilamentos citoplasmiticos.

La unidén del receptor de las LDL es caracteristica por su
gran afinidad y saturacién, siendo mayor a 4°C que a 37°C

y dependiendo del calcio o de otros cariones divalentes. A
37°C la unidn estd mantenida por el internamiento de la lipo-
proteina en la invaginacién de la membrana plasmitica para

formar una vesicula endocitica.

1.2.2.4 Mecanismos de control

Existen algunos mecanismos homeostidticos que contribuyen a

estabilizar el contenido de colesterol de la cé&lula; por un
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lado el nGmero de receptores de la superficie celular, que
evidentemente varia dependiendo del contenido en el medio
de incubacién y por otro lado, la sintesis del colesterol
por la célula que se encuentra regulada por la enzima hi-
droxi-metil-glutaril-CoA reductasa, la cual se inhibe -

cuando se incrementa la concentracién de LDL en el medio.

Se han descubierto algunos errores innatos en esta via

(18, 19), los cuales constituyen las bases moleculares

de la hipercolesterolemia familiar. La ausencia de recep-
tores en individuos homocigdticos es la primera lesidn
caracteristica (los heterocigéticos tienen aproximadamente
la mitad de la actividad del receptor normal). La funcidn
defectuosa y el deterioro del proceso interno es un desorden
diferente. La reduccidn de la velocidad de catabolizacién de las LDL,
puede ser explicada razonablemente por las alteraciones del mecanismo

receptor de las LDL.

1.2.2.5 Metabolismo del colesterol

Son muy conocidos los efectos del colesterol de la dieta sobre los
niveles plasméticos (20). En el hombre normal si se incrementa al doble
el aporte de colesterol en la dieta, encontraremos que la
concentracién plasmitica puede fluctuar de 0 a 60 mg% de
incremento en 21 diés (21); dicho incremento, es debido en
gran parte a la subida en los niveles de LDL-C, aunque -
también se ha demostrado que se incrementan los niveles de
IDL-C y de HDL,-C.

La absorcidén del colesterol depende de la ingesta de alimen-
tos. Asi, en sujetos de vida normal y con una dieta occiden-
tal se absorbe del 37 al 75%, mientras que si la dieta a

seguir es vegetariana la absorcidn serd del 25 al 70%.

Por otra parte también hay que contar con la sintesis ends-
gena de colesterol, siendo el higado el principal drgano del

catabolismo y los dcidos biliares sus productos catabdlicos,
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El colesterol se pierde por las heces tal cual o en forma

de dacidos biliares.

1.2.3 VLipoproteinas de alta densidad (HDL)

Son unas particulas de 10 nm de diametro con un interior
hidrofébico, formado por esteres de colesterol, y un exte-
rior hidrofilico de proteinas, colesterol libre y fosfoli-
pidos (22), siendo su composicidén porcentual de un 45 - 50%
de proteinas, 20 - 30% de fosfolipidos, 17 - 23% de coles-
terol y 3 - 6% de triglicéridos (23).

La fraccidn proteica se denomina anoproteina y su funcidn
nrimaria es la de solubilizar a los lipidos del plasma para
transportarlos por la sangre. Las apoproteinas de las HDL
son principalmehte los péptidos A-I, A-IT y C. E1l primero
de ellos es el que se halla en mayor proporcidn (33%) y -
participa en la reaccién de la LCAT (24). El péptido A-II

se encuentra en una proporcién del 15% y su funcidén metabd-
lica alin no se ha identificado. Los péptidos del grupo C
son varios y cada uno de ellos tiene funciones diferentes;
estos péptidos hacen de lanzaderas dindmicas entre las HDL,
las VLDL y las IDL que circulan por el plasma (10). El1 -
péptido C-II es el cofactor para la LPL en el tejido humano
(25). La activacidén de la lipasa en la superficie de las
VLDL y de las IDL acelera la degradacién de VLDL a IDL y de
esta a LDL, durante el proceso de aclaramiento lipidico de

la sangre.

Se ha reconocido la extraordinaria heterogeneidad de las HDL
plasmidticas, pudiendose subdividir en varias subclases. Una
menos densa, la HDL, y otra més pequeﬁa; mds densa y con me-
nos lipidos, la HDL3 (26), La lipovroteina HDL, se aisla por
ultracentrifugacién en un rango de densidad que oscila entre
11023y 1'125 g/ml y la HDL; entre 11125 y 1'210 g/ml. Por
ultracentrifugacién, la HDL, se ha podido subdividir en HDL,,



y HDL, .,
densa (27). También se ha descrito otra subclase de lipo-

siendo la primera de ellas la mls grande y menos

proteina de alta densidad, cuantitativamente menor y que
se ha denominado HDL1 (28).

El interes del panel metabdlico de las HDL, del colesterol
transportado por é&stas, de la regulacién de su concentra-
cién y de sus desordenes, ha brotado al haberse conocido
su relacién epidemioldgica con la enfermedad isquémica

coronaria.

1.2.3.1 HDL naciente

Cuando se perfunde el higado aislado de rata, encontramos
unas HDL que difieren en cuanto a su composicién y estruc-
tura de las del plasma periférico (6, 12, 29). Tienen una
estructura discoide bilaminar con las avoproteinas locali-
zadas en su parte exterior, cubriendo al colesterol libre
y a los fosfolipidos, estando también presente los péptidos
Apo.. A-I y Apo C (11). Bajo la influencia de la LCAT, el
colesterol libre de las particulas nacientes se esterifica
y los esteres de colesterol forman un nidcleo hidrofdébico
en la particula, que asi es convertida en 1a forma esfé-
rica madura, surgiendo de esta remodelacidn la Apo A-T vy
la A-II de origen intestinallde los quilomicrones (12);

la cual tiene la propiedad de envolver dvidamente a los
fosfolipidos (30).

AGn estd por demostrar que en el hombre ocurra la misma
secuencia de acontécimientos que los relatados para la
rata, Ultimamente se sugiere que los componentes de las
HDL que encontramos en individuos con deficiencia de LCAT
son dos tipo de particulas: unas discoidales con un espe;
sor de 96 A y un diametro de 165 R, y otro tipo de parti-
culas mis pequefias, de 40 a 50 A y\presentes en mucha me-

nor concentracidén. A estas particulas se les ha denominado

23
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particulas incompletas o andmalas y renresentan a las HDL
nacientes. Algunos autores piensan_que estas serian en rea-
lidad las particulas de menor tamafio, que parecen reaccionar
mejor con la LCAT. Otros en cambio, sefialan a las de mayor
tamafio como las verdaderas HDL nacientes, ya que en ellas

ha podido identificarse todos los polipéptidos de las HDL

normales.

1.2.3.2 Metabolismo de las HDL

La concentracién de HDL y sus componentes resulta de la
accién de un gran nimero de eventos intravasculares y celu-
lares (2, 31). Las HDL surgen de la interacidén de las par-
ticulas precursoras (HDL nacientes), segregadas por el hi-
gado y el intestino delgado, con los lipidos y proteinas
liberados durante el catabolismo de las lipobroteinaé ri-
cas en triglicéridos. Una porcién del HDL surge de la transs
ferencia de 1ipidos (colesterol 1libre) de las membranas ce-
lulares. La LPL que actfia en la hidrdlisis de las lipopro-
teinas ricas en triglicéridos (32), se ha comprobado, tanto
"in vitro" como "in vivo", que durante dicha hidrdlisis, se
transfieren los lipidos superficiales de estas particulas

a la HDL (33, 34)? En sujetos normoiipémicos; la actividad
de la LPL ha sido correlacionada con los niveles de HDL-C,
asi como con los triglicéridos catabolizados (35). La acti-
vidad de la lipasa hepdtica medida en plasma posthebarinico
humano se ha correlacionado asimismo con los niveles de las
proteinas y los lipidos de las H.DL2 (36).

La otra enzima que interviene en el metabolismo de las HDL
y que es la de mayor importancia, es la LCAT, que como ya

hemos visto es activada por la Aﬁo A-T y\esvla resbonsable
de la esterificacidn del colesterol en las HDL; particular-

“mente en la HDL (37)2 La ausencia de esta enzima en la de-

3
ficiencia familiar de LCAT estd asociada con la reduccidn

de la concentracidn de HDL y con una marycada alteracidn en
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la composicién y estructura de las HDL (2) y se piensa que
esta enzima es la que madura las HDL nacientes segregadas
por el higado (11). La vida media de las lipoproteinas de
alta densidad en la circulacidén es de 3 - 5 dias (38, 39).
Estos valores nueden reflejar mis exactamente el catabolis-
mo de las particulas de HDL que los parametros cinéticos de
los lipidos de las HDL o la Apo C, que puede transferir Té-

pidamente a las linoproteinas de mds baja densidad.

1.2.3.3 HDL y transporte centripeto del colesterol

En una reyisién hecha por Glomset en 1968 (40), sugeria
explicitamenté que la LCAT y su substrato, las HDL, propor-
cionaban un mecanismo para el transporte centripeto del co-
lesterol libre desde los tejidos beriféricos. La necesidad

de tal camino es evidente, dado el hecho de que tales tejidos
adquieren colesterol del plasma; En situaciones normales,

el colesterol debe ser transportado desde la periferia a una
velocidad similar a su salida y sintesis. El destino de esta
via debe ser el higado ya que este Organo es el Gnico con
capacidad de excretar y catabolizar cantidades substanciales
de colesterol. Tres descubrimientos sostienen esta hipotesis:
a) El primero de ellos se debe a Miller (41) el cual observd
que existia una correlacidén fuerte y negativa entre los nive-
les de HDL-C nlasmidticos y el colesterol del pool tisular en

el hombre. Cuando el colesterol del tejido adiﬁoso, previamente

14

marcado con C se moviliza durante la reduccidn de peso en

sujetos obesos, se comprueba que pasa al vnlasma el de mayor
actividad especifica relativa! El alza en la actividad espe-
cifica del colesterol ﬁlasmético estd restringida a la fraccidn
lipoproteica de densidad superior a 1'063 g/ml contenido en

la HDL (42), Después de un corto beriodo en el que se realiza
ingesta de colesterol, los niveles de HDL,-C plasmdticos per-
manecen elevados por algunas semanas, aunque las concentra-

ciones de otras lipoprotefnas decrezcan rdpidamente.
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b) La incubacién de la HDL "in vitro'" con un surtido de
células conduce a la transferencia de colesterol a la lipo-
proteina (43). Esto se da en células tumorales de ascitis,
en cultivos de fibroblastos humanos y en células de mdsculo

liso de arterias de rata.

c) Algunas observaciones recientes estan a favor de que las
HDL-C son tomadas por el higado y sirven para sintetizar
otros productos, Los hepatocitos de la rata toman e hidro-
lizan el ester de colesterol cuando se incuban con las HDL,
Los estudios "in vitro'" han demostrado aue los hepatocitos
humanos y de rata, catabolizan el péptido-marcado de HDL
(44). Sin embargo, si el estudio sebrealiza "in vivo" dis-
minuye el papel del higado en el catabolismo de los péptidos
de las HDL. Por consiguiente es evidente que el panel del
higado es el de catabolizador de las HDL-C que les llega
procedente de las cé&lulas periféricas, produciendo &cidos

biliares y colesterol biliar.

1.2.3.4 Cinética de 1as HDL -

Los estudios cinéticos de las HDL han sido realizados usando
la apoproteina-mérCada con Radiodina, aunque el modelo ha
variado en diferentes laboratorios. En los sujetos normales
las curvas de la actividad especifica y del tiempo, tanto
para la Apo A-T como ﬁara la Apo A-IT, son congruentes, in-
dicando que son metabolizados juntos (38). En la enfermedad
de Tangier 1la A?o A-T es catabolizada mis rdpidamente que

la Apo A-TII y se ha llegado a la conclusién que la anormali
dad ~cinética radica en el incremento del catabolismo de los
pé?tidos de 1a HDL, aunque tambi&n haya alglin deterioro en

la sintesis,

e



27

1.2.3.5 Imporfancia de las lipoproteinas de alta densidad

La determinacién del HDL-C tiene una enorme importancia y

se ha demostrado su utilidad en varios estudios epidemiold-
gicos de enfermedades coronarias (45, 46, 47, 48, 49); se

ha comprobado que existen algunos factores como el ejercicio
continuado y el consumo moderado de alcohol, que reducen el
riesgo de padecer isquemia coronaria, asi como que incremen-
tan los niveles de HDL-C (50, 51). En un reciente estudio

con enfermos cuyas arterias coronarias estaban afectadas -
por una isquemia, se ha demostrado que tras sufrir una tera-
peutica rehabilitadora, por espacio de una semana, habia su-
jetos que mostraban un incremento en la concentracidén de
HDL-C de aproximadamente un 12'5% (52). Por otra parte también
se comprobd que la concentracién de HDL-C ascendia con el
consumo continuado de alcohol, pero que decrecia cuando dicho
"consumo era discontinuo (53). En realidad existen muchos -
factores que afectan el nivel de HDL-C, algunos de ellos -

quedan expuestos en la siguiente tabla.

" ‘Aumentan HDL-C " Disminuyen HDL-C
-Sexo femenino ~Sexo masculino
-Ejercicio fisico -Enfermedad coronaria
-Estrbgenos -Andrdgenos
-Insulina -Pwogéstégenos
-Alcohol ~-Diabetes
-Hiper alfa familiar -Hipoglucemiantes
-Reduccidn de peso -Tabaco
-Heparina -Uremia

-Dietas ricas en carbohidratos
-Dietas ricas en grasas
-Hipertrigliceridemia

Tabla 5.- Factores que afectan los niveles de HDL-C
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1.2.4 Alteraciones del metabolismo lipoproteico

Generalmente las hiperlipemias son de interes para el clinico
en el contexto que engloba a los factores de riesgo para las
enfermedades isquémicas coronarias y a las enfermedades vas-
culares periféricas. Sin embargo, hay otras manifestaciones
de los desordenes metab6licos que son muy aparentes, tales
como los xantomas cutdneos y tendinosos, pancreatitis aguda,

etc. y que no llaman tanto la atencién.

Veamos algunas manifestaciones producidas por las alteraciones

metabdlicas:

1.2.4.1 Alteraciones neuroldgicas

La abetalipoproteinemia nos la podemos encontrar durante la
adolescencia o en adultos jovenes, debido a atxias, déficit

en los misculos sensoriales o motores, cambios visuales y -
cifoscoliosis; pacientes con hipobetalipoproteinemia desarro-
llan a veces lesiones similares pero menos severas. En algunos
pacientes con deficiencia en las alfalipoproteinas presentan

algunas neuropatias sensoriales y motoras (54).

Se han descrito casos de demencia orginica en pacientes con
hiperlipemia y sin otra causa evidente. Los aspectos caracte-
risticos de las hiperlipemias neuropdticas y demenciales son
las hipertrigliceridemias con niveles relativos de colesterol.
El incremento en el nivel de :triglicéridos es grande pero

no siempre muy elevado y es debido al aumento de los niveles
de VLDL, con o sin quilomicronemia. En los pacientes que pre-
sentan demencia lipémica la anormalidad lipidica es siempre
muy marcada. Estos procesos pueden corregirse cuando la anor-

malidad metabdlica es subsanada por la dieta.

El mecanismo de la anormalidad neuroldgica ha servido de -
mucha especulacibn, pero esencialmente sigue desconocida.

Realmente la asociacidn entre las anormalidades del sistema
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nervioso y los desordenes lipoproteicos pueden ser el re-
sultado de condiciones comunes tales como la diabetes me-
1litus, el alcoholismo, el lupus eritematoso sistémico y la
isquemia cerebral que debe ser excluida ante cualquier neu-

ropatia hiperlipémica diagnosticada.

1.2.4.2 Sindromes reumatoldgicos

La poliartritis se ve emparejada por la hipercolesterolemia
familiar severa. Comunmente se asocia la rodilla y los to-
billos y ocurre especialmente en adolescentes y adultos jo-
venes; el sindrome es amenudo diagnosticado como fiebre reu-
midtica. La similitud estd compuesta por la presencia de Xxan-
tomas, que pueden ser confundidas por nédulos reumdticos y
algunas veces por una elevada velocidad de sedimentacidn.

El 1iquido sinovial no ha sido presentado por poseer crista-
les, y la base de esta explicacién de hipercolesterolemia

familiar heterozigdtica es desconocida (26).

También se han descrito otros sindromes reumatoldgicos aso-

ciados a hipercolesterolemia y a hipertrigliceridemia.

1.2.4.3 Disnea

Hay muchos autores con su atencidn puesta en la posibilidad
de que la disnea sea una complicacidén severa de la hipertri-
gliceridemia en pacientes con este sintoma y sin otro que lo
pueda explicar.’En los pacientes encontrados habia una eleva-
ciénde las VLDL con una marcada quilomicronemia. Cuando se
trataba terapeuticamente el aumento de quilomicrones, habia

una mejoria en los pacientes.
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1.2.4.4 Arteriosclerosis y enfermedad isquémica coronaria

La presencia de enfermedad isquémica coronaria es causa de
muchas muertes en todos los paises del mundo y es por lo que
es muy interesante conocer los factores de riesgo que con--

llevan a esta enfermedad.

A todo esto contribuyen los hidbitos anormales en la dieta,
alteraciones lipémicas, obesidad, hipertensidn, consumo de

tabaco, stress e inactividad fisica.

El colesterol total es directamente proporcional a la arte-
riosclerosis coronaria y el HDL-C es inversamente propor--
cional (55). Diversos estudios realizados en pacientes con
enfermedad isquémica coronaria han evidenciado que las al-
teraciones mds frecuentes se encuentran a nivel de las lipo-
proteinas de alta densidad y de las de baja densidad. En
1975 Miller hacia referencia-al HDL-C como factor predictivo
de la isquemia coronaria (48). También existen autores que
reconocen haber encontrado pacientes que han sufrido un -
accidente isquémico coronario y que presentan un patrdn li-

poproteico compnletamente negativo (56).

Stein en 1975 demostrdé cdémo las HDL removian el colesterol
de las células de la musculatura lisa de la aorta y reducia
la absorcidn del LDL por las células endoteliales (57), por
esto se pensd en el mecanismo realizado por las HDL y que
consistia en el retardo del proceso aterogénico o en la ace-
leracidén del catabolismo hepédtico de esta lipoproteina.

Desde hace mucho tiempo se ha postulado una hipltesis lipi-
dica de la aterogénésis, basada tanto en datos clinicos como
experimentales. A pesar del enorme volumen de datos acumula-
dos sobre este tema, la hipdtesis en cuestidn continfa siendo
débil, debido especialmente a que muchos pacientes presentan

cuadros clinicos arteriosclerdticos sin ser hiperlipémicos
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y, por otro lado, a que hay enfermos hiperlipémicos que no
han sufrido ningln accidente cardiovascular (58). Esta si-
tuacién puede explicar el poraué.del enorme interés en las

.HDL, que hoy se consideran de mayor valor predictivo de en-

fermedades cardiovasculares que las LDL (46).

Desde el estudio de Framingham, varios autores han demos-
trado que es mejor tener en cuenta los valores relativos de
las lipoproteinas que sus valores absolutos; asi tenemos la
relacidén colesterol total (CT)/HDL-C nos sirve mejor CoOmo
valor predictivo (46, 59). También hay quien niensa que la
mejor relacidén encontrada es la que nos dan las lipoprotei-
nas de baja densidad y las de alta densidad, una vez estu-
diados los enfermos y comprobado que padecian enfermedad

coronaria por angiografia (49).

Autores mis recientes comprueban con buenos éxitos el co-
ciente entre la diferencia del CT y del HDL-C y el CT (60).

1.2.4.5 Valoracién de la lesibén isquémica

A pesar de las muchas limitaciones técnicas y de interpre-
tacién que tiene la angiografia coronaria, sigue siendo el
mejor método del que se dispone para conocer la severidad
de la arteriosclerosis coronaria. Con el fin de poder valo-
rar en cifras la severidad de las lesiones encontradas en
las coronariografias, se han desarrollado distintos baremos
(55, 61, 62, 63, 64). De todos ellos parece ser que los de
Jenkins y Leaman son los que mejor cuantifican las lesiones

coronarias.

E1 baremo de Jenkins valora el nfimero y la severidad de las
lesiones encontradas en los segmentos proximales del drbol
coronario, es decir, cuantifica la severidad de la arterios-
clerosis coronaria. La concentracidén de HDL-C tiene una -

fuerte correlacién inversa con los valores hallados. Mantiene
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que la concentracidén de algunas lipoproteinas estan referi-
das a la severidad de la arteriosclerosis coronaria. Estos
hechos pueden explicar la influencia de las lipoproteinas
en el desarrollo de enfermedades coronarias.

El baremo de Leaman valora muy distintamente una misma le-
sidén, dependiendo del lugar donde se ubique y del tipo de
circulacidén coronaria existente en el paciente, es decir,
trata de cuantificar la severidad de la cardiopatia isqué-

mica que provoca una determinada arteriosclerosis coronaria.

El prondéstico de vida de un enfermo con afectacidn de las
arterias coronarias ha sido correlacionado con uno, dos o
tres vasos afectados. Debido a que los diferentes vasos -
llevan diferentes vollmenes de sangre y es variable el su-
ministro a dreas miocdrdicas del ventriculo izquierdo. Por
ello el grado de enfermedad de las arterias coronarias no
se correlaciona con la severidad de la cardiopatia isqué-
mica o con el grado de afectacidén de la funcién del ventri-
culo izquierdo. Clinicamente, uno puede encontrar una car-
diopatia isquémica moderada y tener afectados tres vasos
coronarios y una alteracidén ventricular izquierda severa
con un vaso coronario afectado. Hay una ausencia de corre-
lacib6n entre la cantidad de vasos afectados, la severidad
de la cardiopatia isquémica y el estado hemodindmico del

ventriculo izquierdo.

Aunque los valores obtenidos no se correlacionan con la
frecuencia de cardiopatias isquémica o con el grado de
afectacidén funcional del ventriculo izquierdo es clinica-

mente Gtil.

1.2.4.6 Factores de riesgo

Como tal, se entiende a determinadas caracteristicas que

hacen susceptibles a algunas personas para padecer arterios-
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clerosis y sus consecuencias, como pueden ser la angina de

pecho, el infarto de miocardio o la muerte coronaria.

Seglin Keys en 1980, los parametros jndicativos de factores

de riesgo son (65):

Principales:
.Sexo
.Edad
.Presidn arterial
.Tabaco

.Colesterol

Secundarios:

.Masa corporal St

.Stress

.Personalidad

.Baja actividad fisica

.Baja funcidn respiratoria

.Aumento del pulso en reposo

.Aumento del test de tolerancia a la glucosa
.Aumento del 4dcido Grico o gota

.Aumento de la hemoglobina en sangre

.Tipo corporal picnico o mesomérfico

Las estadisticas demuestran que en la edad media de la vida
y en el sexo masculino es donde predominan las enfermedades
coronarias. Se considera que los principales factores de -
riesgo son el aumento de la presidn arterial, el consumo de
cigarrillos y los aumentos en la concentracién de colesterol,

teniendo mas consecuencias la disminucidn de HDL-C.

Hasta hace poco tiempo se consideraba que el exceso de peso
o la obesidad era un factor de riesgo principal. Actualmente
se encuadra en el grupo de las secundarias y por lo tanto la
probabilidad de ser una victima de la enfermedad coronaria y
de sufrir muerte precoz no es directamente proporcional a la

masa corporal.
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Tanto el stress como la personalidad son considerados facto-
res de riesgo, aunque no existen baremos para poder medir
tales pardmetros; esto no obvia para que se hable mucho de

ellos.

La clase social también guarda una relacidn directa con las
enfermedades coronarias, ya que se ha podido comprobar que
a menor status social es menor el ndmero de mortalidad coro-

naria.

En los tiltimos estudios realizados (65) se ha encontrado -
que la concentracidn del colesterol sérico y la presidén ar-
terial constituyen unos importantes factores de riesgo para
padecer ataquescardiacos. Para la presidén arterial se sabe
que a partir de unos valores marcados actia como un auten-
tico factor de riesgo. Llevados los resultados a un andlisis
de regresién se demuestra que la relacibén existente es lineal.
Esto no ocurre para las concentraciones de colesterol sérico,
ya que la regresién no es lineal. Para este autor es prefe-
rible tener una concentracién de colesterol inferior a 235 mg$%,
aunque no es correcto hacer una dicotomia entre colesterol

normal y colesterol anormal.

El colesterol de la HDL guarda una relacidén inversa con el
padecimiento de enfermedad isquémica coronaria (46). Dicho
de esta forma podemos anticipar que esto es falso, ya que -
tenemos algunos paises o grupos étnicos en los que la con-
centracién de HDL-C es baja y la incidencia de enfermedad -
isquémica coronaria no estd aumentada considerablemente. Asi
ocurre en los habitantes de India, los miembros de una tribu
africana llamada Massai y los vegetarianos, ya que sus nive-
les de HDL-C son muy bajos y no por esto sufren mis enferme-
dades cardiovasculares que el resto de los paises 0 grupos
que tienen mis elevados estas concentraciones. Esto lleva a
concluir que no es correcto utilizar el valor absoluto de -
HDL-C. Por ello se determinan los valores relativos de esta

fraccién del colesterol y que varian seglin los autores.
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LDL-C/HDL-C (65, 66)
CT/HDL-C (59, 67, 68, 69)
CT - HDL-C/CT (60)

utilizan la electroforesis y establecen una relacidn

s
entre la fraccién beta y la alfa, quedando como sigue:
Beta-lipoproteina/Alfa-lipoproteina (49)

Con esta relacidn es posible detectar pacientes con riesgo

de padecer una enfermedad isquémica coronaria y que muestren
un nivel normal de colesterol acompafiado de una gran concen-
tracién de Bets-lipoproteinas y de una baja concentracidén de

Alfa-lipoproteinas.

Los estudios mds modernos nos hablan de las apoproteinas vy
de sus relaciones como fundamentales para el cidlculo del -

riesgo cardiaco.

Apo B/Apo A-I  (70)
Apo A-II/Apo A-1 (70)
Apo A-T/Apo B (71)
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Desde hace afios, se sabe que las enfermedades coronarias y los
niveles de lipidos en sangre estan intimamente relacionados,
siendo el colesterol el que establece una relacién directa con

las citadas enfermedades.

Miller (48) cambidé en cierto modo estos conceptos al estudiar
el colesterol unido a las distintas liroproteinas y demostrd
que al igual que ocurria con el colesterol total, también exis
tia una relacién directa con el colesterol unido a las lipopro
teinas de baja densidad (LDL-C) y lo que es mds interesante -
alin, aue existe una relacién inversa con el colesterol unido a
las lipoproteinas de alta densidad (HDL-C).

Datos evnidemioldégicos (72) demuestran que cuanto mds bajas son
las concentraciones de HDL-C mayor es el riesgo de pnadecer en-
fermedades coronarias. A la vista de estos resultados, en la -
actualidad se pretende conocer el riesgo que posee un individuo
de padecer una enfermedad coronaria. Seglin los distintos auto-
res, son varios los caminos que existen; unos prefieren calcu-
larlo a partir de las cifras de colesterol total, otros a par-
tir de los valores del colesterol unido a las distintas lipopro
teinas y otros a partir de los distintos cocientes o indices,
entre los que destacan los de colesterol total/HDL-C y LDL-C/HDL-C.

La angiografia coronaria es en la actualidad el mejor método existente -
para la evaluacidén de lesiones en los distintos vasos. Hasta -
ahora se ha demostrado, como ya hemos comentado, que los enfer-
mos afectos de cardiopatia isquémica, tienen disminuidos sus ni
veles de HDL-C, y lo que pretendemos en este estudio es comparar
los perfiles lipidicos con las coronariografias practicadas a es
tos enfermos. Para efectuar estas comparaciones hemos cuantifica
do las coronariografias segiln dos .baremos distintos dados por -
Jenkins y Leaman. El primero exclusivamente anatbémico, valora la

severidad de la arteriosclerosis coronaria, mientras que el se-
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gundo, anatomo-funcional, valora la severidad de la isquemia
miocdrdica: que dicha arteriosclerosis provoca (cardiopatia

isquémica) .

Mediante el presente estudio pretendemos contestar a las si-

guientes nreguntas:

a.-jExiste alguna relacidn entre la severidad de la arterios-

clerosis coronaria y los valores del perfil lipidico?.

b.-iExiste alguna relacidn entre la severidad de la cardiopa

tia isquémica y los valores del perfil lipidico?.

c.- En el caso de que exista algun tipo de relacidn, ¢(cual de
las distintas fracciones se correlaciona mejor con las mencio

nadas lesiones?.

d.-.Es mejor utilizar valores absolutos de las lipoproteinas
o por el contrario es preferible utilizar los indices coles-
terol total/HDL-C y LDL-C/HDL-C?.
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3. Material y métodos

Se han estudiado 105 pacientes con cardiopatia isquémica,

demostrada clinica y electrocardiogrdficamente, procedentes
de la Unidad de Cuidados Intensivos Coronarios del Hospital
Clinico Universitario de Sevilla; sus edades estan compren-
didas entre los 27 y los 68 afios y de los cuales 87 eran va

rones y 18 hembras.

A todos se les valor6 el peso, la talla, la preSién arterial,
el hdbito al tabaco y al alcohol y algunas patologias como
diabetes, hipertensi6én e hiperlipemia. A todos los enfermos

se les efectudé el siguiente estudio:

-Perfil lipidico:

.Aspecto del suero (comprobando el grado de turbidez tras
refrigeracién del suero durante 12 horas a 4°C).
.Colesterol total

.Colesterol unido a las HDL

.Colesterol unido a las LDL

.Colesterol unido a las VLDL

.Triglicéridos

.Lipidograma

.Relacidén Colesterol total/HDL colesterol

.Relacién LDL colesterol/HDL colesterol

.Relacidn Colesterol total/LDL colesterol

.Relacién Colesterol total - HDL colesterol/Colesterol total

De acuerdo con estos paridmetros se les determiné el tipo de
hiperlipoproteinemia, segln la clasificacién de Fredrickson
(73).

Asi mismo se realizé una coronariografia y ventriculografia
izquierda, por existir una cardiopatia isquémica demostrada

clinica y electrocardiogridficamente.
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A pesar de las muchas limitaciones que conlleva, la angiografia
coronaria sigue siendo el método méds exacto para ver la severidad
de la arteriosclerosis coronaria. Con el fin de poder sintetizar
en un nimero la severidad de las lesiones encontradas en las co-
ronariografias, se han desarrollado distintos baremos. Uno de -
ellos fue el propuesto por Jenkins (55) y valora el nimero y la
severidad de las lesiones encontradas en los segmentos proximales
del &rbol coronario, es decir, trata de cuantificar la severidad

de la arteriosclerosis coronaria (figura 3).

Otro baremo, el de Leaman (63), valora una misma lesibén de forma
muy distinta, dependiendo del lugar que ocupa y del tipo de cir
culacién coronaria existente en el paciente. Trata por tanto de

cuantificar la severidad de la cardiopatia isquémica que provoca

una determinada arteriosclerosis coronaria (figura 4).

Veamos un ejemplo prdctico de aplicacién de estos dos diferentes

baremos:

Para un paciente con una estenosis del 90% de la arteria coronaria
descendente anterior, en su tercio proximal, en una circulacién

de predominio izquierdo (punto A de las figuras 3 y 4), tendrd

un valor de 3 puntos segln el baremo de Jenkins, mientras que si
aplicamos el de Leaman el valor es de 10'5 (resultado de multipli-
car el valor de una estenosis del 90%, que seria 3, por el factor
de localizacidén de la lesidén del enfermo, que es 3'5). La misma
estenosis, pero localizada en el tercio medio de la arteria co-
ronaria derecha, del mismo enfermo (punto B de las figuras 3 y 4),
seguird teniendo un valor de 3 puntos segln Jenkins y de 0 puntos
seglin Leaman. Evidentemente el grado de arteriosclerosis coronaria
es muy similar en ambos casos (lesién Gnica del 90%), pero la car-
diopatia isquémica es mucho mds severa en el primero de los dos

casos.

En cada uno de los 105 casos estudiados se valord la severidad
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de la arteriosclerosis coronaria a través del baremo de Jenkins
y la severidad de la cardiopatia isquémica por el baremo de Lea-

man.

3.1 Técnicas

Las técnicas utilizadas para la determinacién del perfil lipi-

dico fueron las siguientes:

3.1.1 Colesterol total.- Se determina por el método enzimé--
tico CHOD-PAP, cuya técnica de trabajo es la siguiente: a 20 Ml
de suero se le afiaden 2 ml de reactivo de trabajo, compuesto por
una mezcla de tampén fosfato 200 mmol/l a pH 7'9, 4-aminofenazo-
na 1 mmol/1l, fenol 5 mmol/l, 3,4 diclorofenol 5 mmol/l, coleste-
rol esterasa 0'1 U/ml, colesterol oxidasa 0'14 U/ml y peroxidasa
0'12 U/ml.

El suero y el reactivo de trabajo se incuban durante 12 min. a
37 °C y se procede a su lectura a 500 nm frente a un blanco de

reactivo. El1 fundamento de la reaccidén es:

colesterol esterasa
Esteres de colesterol + HZO ceceeeesmmre——==-=--> C(Colesterol +

+ Acidos grasos

colesterol oxidasa 1

Colesterol + 0, ---------------ooood > A colesterona + H,0,

peroxidasa
2 HZOZ + 4-aminofenazona + Fenol  -----=----------=---+~ >

4-(p-benzokinona-monoamino) -fenazona + 4 HZO
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Dicha reaccién es lineal hasta 500 mg% y no influyen en ella
ni la bilirrubina ni la hemélisis del suero, siempre que la
concentracidén de hemoglobina esté por debajo de los 200 mg$
(74, 75).

3.1.2 HDL-Colesterol.- Se determina por el método del fosfo=..
tungstato—Mg++. A 200 4.1 de suero se le afiaden 500 ml de una
mezcla de dcido fosfotungstico 0'55 mmol/l y cloruro de magnesio

25 mmol/1. En estas condiciones precipitan las VLDL y las LDL,
quedando tras la centrifugacidén en el sobrenadante las HDL, a
las cuales se les mide el colesterol por el método antes des-
crito (76, 77).

3.1.3 VLDL-Colesterol.- Se calcula matemiticamente al ser la
quinta parte del valor obtenido para los triglicéridos, si no

hay hiperquilomicronemia ni hipertrigliceridemia superior a los
400 mg%, ya que cuando los quilomicrones no estan presentes,

los triglicéridos derivan casi exclusivamente de las VLDL. Esta
Gltima contiene cinco veces mds de triglicéridos que de coleste-.
rol. A concentraciones superiores, el porcentaje de colesterol

en las VLDL disminuye y dicho razonamiento no es vidlido.

3.1.4 LDL-Colesterol.- Se obtiene aplicando la ecuacidén de Frie-
dewald (78):

Triglicéridos)
5

LDL-C = Colesterol total - (HDL-C +

Esta ecuacién solo es aplicable, como dijimos antes, cuando la
concentracién de triglicéridos es inferior a 400 mg% y no exis-

ten quilomicrones.
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3.1.5 Triglicéridos.- Su determinacidén se realiza por un mé-

todo enzimédtico, tras hidrélisis también enzimdtica de los tri
glicéridos. A 50 ul de suero se le afiaden 2'5 ml de una mezcla

de substratos y enzimas, cuya composicién es: tampén Tris 60 mmol/l
a pH 7'2, sulfato de magnesio 41 mmol/l, dcido c6lico 9 mmol/1,
Tritoéﬁ X-100 2 mmol/1, ATP 0'4 mmol/l, PEP 0'3 mmol/1, NADH

0'2 mmol/1, lipasa 24 U/ml, esterasa 3 U/ml , LDH 2'S U/ml y

PK 2'S5 U/ml.

Esta mezcla es incubada durante 10 min. a 20-25 °C y se procede
a leer su extincidén a 340 nm. A continuacidén se le afiaden 10 41
de glicerokinasa 100 U/ml y se incuban otros 10 min. a la misma

temperatura, procediendose nuevamente a su lectura (79).
La diferencia de extincién de las dos lecturas multiplicada por
el factor 711 nos da el contenido en triglicéridos expresados

en mg%.

El fundamento de la reaccidn es:

lipasa/esterasa
Triglicéridos  --~----=-=-=----+- > Glicerol + 3 R-COOH
GK
Glicerol + ATP me-weee-e--w-=> (Glicerol 3-fosfato + ADP
PX
ADP + PEP Smmeemme-- > Piruvato + ATP
. LDH +
Piruvato + NADH + H  ---------- > Lactato + NAD

Las extinciones de todas las determinaciones fueron medidas en

un espectrofotémetro Perkin-Elmer~ mod. 550-S.
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3.1.6 Coronariografia.- El cateterismo cardfiaco consiste en

la introduccidn de una sonda (llamada cateter) en el sistema
circulatorio, haciendola avanzar o progresar bajo control ra-

diogrdfico hasta el corazén y los vasos.

Seglin el profesor Lenegre: "El cateterismo cardiaco se ha -
convertido en el método indispensable de investigacidén en el

campo de toda cardiologia'.

Método y técnica:
a) Estudio clinico del enfermo
b) Premedicacidn: administracidn intramuscular de 10 mg de -
Valium.
c) Realizacién del cateterismo: que puede ser
Cateterismo derecho, utilizado como rutina para la toma
de presiones.

Cateterismo izquierdo.

Cateterismo derecho.- La via de entrada més utilizada es la
vena femoral de la pierna derecha; si esta via:no fuese po-
sible se utilizaria la vena axilar. El cateter utilizado es

del tipo Bernard n°7.

Cateterismo izquierdo.- Las técnicas son diversas, pudiéndo-
las agrupar en cuatro apartados: '
a) por via transbronquial (hoy dfia no se usa)

b) por puncidén transtordcica directa (se usa muy poco)

c) por via transeptal (estd en desuso)

d) por via retrégrada (es la técnica de eleccién). La via de
entrada es la arteria femoral y en ocasiones la arteria hume
ral. E1 cateter utilizado para la via femoral son las sondas
radiopacas de Bourassa y para la via humeral el cateter tipo
Sones. Para hacer la ventriculografia izquierda se utiliza

el cateter de Pigtail.

Los aparatos utilizados para realizar las angiografias coro-
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narias y las ventriculografias izquierdas son los siguientes:

Para realizar la radiologia se utiliza un Multiplix Corona-
rio de la firma "CGR".

Para las tomas de presiones en las distintas cavidades car-C
diacas se usa el Poligrafo 4588-D SYSTEM de la firma "Hewlett
Packard".

Circuito cerrado de televisién de la firma "CGR".

. Video-Cassete de la firma "CGR".
Aparato para toma de gastos cardiacos o Cardiac Qutput

Computer 9520 de la firma "Edwards Laboratory'.

3.1.7 Mé&todo de valoracién coronariogrdfico seg@in Jenkins.-

La angiograffia coronaria la realizaba por la técnica de Judkins
(61). Los angiogramas se registraban en peliculas de 35 mm. Se

hacian multiples proyecciones transversales de las arterias co-
ronarias derechas e izquierdas hasta que quedaban bien delinea-
das las lesiones. Estas secuencias eran grabadas en video simul
tdneamente y las cintas eran bien examinadas antes de retirar -
el cateter. Todos los angiogramas eran interpretados por dos -
personas distintas y que no conocian ni la historia del pacien-

te ni su estudio de lipidos.

Para este estudio se dividid la circulacién coronaria en ocho
segmentos proximales; los segmentos distales que se hallaban afec-.
tados no se cuantificaban. Los ocho segmentos utilizados eran -

los siguientes: arteria coronaria principal izquierda; arteria
descendente anterior izquierda, incluyendo su segundo brazo dia
gonal; tercio proximal de la rama septal mayor de la arteria
descendente anterior izquierda; tercio proximal de la rama dia

gonal mayor de la arteria descendente anterior izquierda; arte-



ria circunfleja, incluyendo el origen de su segunda rama mar-
ginal obtusa; primer tercio de la rama marginal obtusa mayor
de la arteria circunfleja; arteria coronaria derecha, inclu-
yendo el origen de la arteria descendente posterior; y el pri

mer tercio de la arteria descendente posterior.

El baremo se establecia dando una serie de porcentajes a cada

arteria dependiendo del estrechamiento que hubiese en ella,
La extensién y severidad de la enfermedad coronaria era fija-
da por la asignacidn de puntos a cada lesidén tal como sigue:
menos del 50% de estenosis en el diametro interno, 1 punto;
del 50-74% de estenosis, 2 puntos; del 75-99% de estenosis,
3 puntos; y obstruccién total, 4 puntos. E1 total de puntos
dados a cada enfermo eran sumados y esa era la puntuacidn -

coronaria que presentaba el paciente.

3.1.8 Método de valoracidén coronariogrdfico segin Leaman.-

El intento de crear un baremo coronario era para poder cuan-
tificar la severidad de la enfermedad de las arterias corona-
rias. Los diferentes vasos coronarios transportan vollmenes -
diferentes de sangre al ventriculo izquierdo y teniendo esto
en cuenta es en lo que estd basado el baremo. Una revisidn de
la literatura revela que el promedio de masa ventricular iz-

quierda en el hombre es de 155g.

Se han realizado numerosos estudios para determinar el flujo
real hacia el ventriculo izquierdo; la mayoria iguala el flu-
jo a la masa muscular mejor que al volumen real de flujo. Ba-
sado en estos estudios, el porcentaje de flujo sanguineo coro
nario es aproximadamente 96 ml/J100 g de misculo ventricular
izquierdo, o 150 ml/min al ventriculo izquierdo. Los estudios
han mostrado que en un sistema coronario de predominio derecho,
la arteria coronaria derecha suple aproximadamente el 16% y la
arteria coronaria izquierda el 84% del flujo al ventriculo iz-

quierdo. De este modo la arteria coronaria izquierda transpor-
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ta aproximadamente cinco veces mds que la arteria coronaria
derecha. También se ha visto que'en un sistema coronario de
predominio circulatorio derecho, el flujo de la arteria co-
ronaria izquierda se divide en 66% a la arteria descendente
anterior y 33% a la arteria circunfleja. De este modo la ar
teria descendente anterior transporta aproximadamente 3'5 ve
ces y la circunfleja 1'5, tanto como en la arteria coronaria
derecha. Esta era la base para asignar los diferentes valores
a las arterias coronarias. Las arterias coronarias eran sub-
divididas en segmentos de acuerdo al esquema dado por la Ame
rican Heart Association. La arteria coronaria derecha no man
daba sangre al ventriculo izquierdo hasta que no daba la ra-
ma descendente postefior y asi era analizado el segmento so-
lo cuando la enfermedad era mﬁy severa. Sin embargo, la arteria
descendente anterior izquierda y la circunfleja eran subdivi-

didas y los factores de riesgo eran asignados a cada segmento.

Los sujetos no tenian un sistema coronario de circulacidén do-
minante-izquierda eran valorados diferentemente. En esta si-
tuacidén el ventriculo izquierdo recibe su sangre de la arte-
ria coronaria izQuierda y asi la coronaria derecha no era gra
vada y su valor era asignado'a la arteria coronaria principal
izquierda. Consecuentemente la arteria circunfleja era también
~gravada mds fuertemente que en el sistema de predominio dere-

cho.

b e 3

El grado de estenosis era también considerado en el baremo co-
ronario. Si el vaso estaba compietamente obstruido, el valor

del segmento coronario era multiplicado por 5. Si habia una -
obstruccién del 90-99%, se multiplicaba por 3. Cuando la obs-
truccién era del 70-89% se multiplicaba por 1. A continuacién
se paséba a sumar todos los valores obtenidos para los distig
tos segmentos. Cuando el valor era de cero indicaba que no ha
bia enfermedad obstructiva coronaria y el valor mids alto co-

rrespondia a la obstruccién mds grande.
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De los 105 pacientes estudiados solo 83 muestran estenosis
en las arterias coronarias. Los 22 enfermos restantes no -
presentaban lesiones obstructivas coronarias al realizarle
el estudio angiogrdfico, a pesar de haber sido demostrada
la isquemia coronaria por la clinica y por electrocardio-

grafia.

Las siguientes abreviaturas son las que utilizaremos en to

das las tablas y figuras que a continuacidn se expongan:

N= Normal

L.Op.= Ligera opalescencia

Op= Opalescencia

Tb= Turbidez

CT= Colesterol total

T= Triglicéridos

Hp= Tipo de hiperlipoproteinemia
T.A.= Tensidén Arterial

Diab.= Diabetes

Tab.= Tabaco (n°de cigarrillos fumados/dia)

Cig.= Cigarrillos

Alc.= Bebedores o no bebedores de bebidas alcohblicas
M.C.= Masa corporal

ACL, ACM y ACS= Arteriosclerosis coronaria ligera, mediana y
severa
CIL, CIM y CIS= Cardiopatia isquémica ligera, mediana y severa

Todos los valores de perfil linidico van expresados en mgs y
tanto éstos como el resto de datos de utilidad, tales como -
las distintas patologias (diabetes, hipertensidén e hiperlipo
proteinemia), la edad, el sexo, el peso, la talla y los hébi
tos hacia el consumo de bebidas alcoh6licas y el tabaco, que

7

dan reflejados en las tablas 6 a la 23.
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VALORES DEL PERFIL LIPIDICO DE TODOS LOS PACIENTES ESTUDIADOS

10.

1.
12.
13,
14,
15.

16 .
17.
18.
19.

20.

C.C,P.
J.C.C.
I.C.V.
F.C.V.

R.E.V.

M'C.
J.C.
J.L.
J.V.

J.O.

J.D.C.

~P.C.

C.M.

M.M.T.

ca » = O X

D
J.M.D.
F

Tb

.Op.

.Op.
Op.

.Op.
Op.
.Op.

.Op.
.O0p.
Op.

.Op.

Op.

CT HDL LDL VLDL T Hp
278 34 179 57'4 287 11Ib
199 24 145 30'4 152 N
235 33 185 1712 80 N
246 41 162 42'8 214  IIb
245 45 142 58'2 291 - IIb
238 47 162 29'1 146 N
227 61 135 2110 105 N
267 41 196  30'2 151  1Ila
340 36 259 44'8 224  11Ib
269 31 188  50'0 250 ITb
262 30 209 23'2 116 1Ila
199 28 137 3412 171 N
211 25 157 29'0 145 N
187 23 131 33'2 166 N
305 25 213 67'0 335 IIb
268 31 186 50'8 254  1IIb
202 42 134 26'6 133 N
238 52 166 20'4 102 N
273 39 198 3610 180 Ila
229 23 131 75'4 377 1V

Tabla 6
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VALORES DEL PERFIL LIPIDICO DE TODOS LOS PACIENTES ESTUDIADOS

CT/HDL  CT/LDL  LDL/HDL Q . ALFA  PREBETA  BETA
1.- C.C.P. 7194 1151 5'26 0 11'6 25'1 63'3
2.- J.C.C. 8'29 1137 6'04 N
3.- 1.C.V. 7'12 1'27 5'61 N
4.- F.C.V. 6'00 1152 3'95 0 10'3 28'5 61'2
5.- R.E.V. 5'44 1173 3'1%6 0 10'S 28'5 61'0
6.- F.I.F. 5'06 1147 3145 N
7.- J.A.A. 3172 1168 2121 N
8.- M.D.S. 6'51 1136 4'78 0 23'3 1413 62'4
9.- F.S.T. 9144 1131 7'19 0 10'1 23'3 66'6
10.- E.A.P. 8'68 1143 6'06 0 8'2 29'2 62'6
11.- M.C.R. 8173 1125 6'97 0 16'2 18'4 65'4
12.- J.C.C. 7' 11 1145 4189 N
13.- J.L.A. 8144 1'34 6'28 N
14.- J.V.A. 8113 1143 5'70 N
15.- J.0.G. 12120 1143 8'52 0 6'2 27'2 66'6
16.- J.D.C. 8'65 1144 6'00 0 10'S 26'2 63'3
17.- P.C.D. 4181 1151 3'19 N
18.- J.M.D. 4158 1'43 3'19 N
19.- C.M.F. 7'00 1138 5'08 0 20'9 1717 61'4
20.- M.M.T. 9196 1'75 5'70 0 10'0 46'2 43'8

Tabla 7



PARAMETROS AUXILTARES DE TODOS LOS PACIENTES ESTUDIADOS

10.
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Edad Peso Tallal T.A. Diab. Tab. Alc. M.C. Sexo
57 70 167 H No 60 N 25'0 \
66 60 162 N No 40 N 23'0 v
33 95 172 N No No N 32'0 v
58 69 172 N No 20 N 23'5 Vv
48 54 150 N No No No 24'0 H
46 72 172 N No 40 N 24'0 \
44 57 164 N No | 30 N 21'5 \Y%
56 80 168 N Si 30 N 28'5 V
46 75 169 N No No N, 26'0 \
50 97 172 N No 15 N 32'5 Vv
53 62 163 N No 50 N 23'0 | V'
.67_ 69 168 N No No N 240 A
49 88 168 H No 20 N 31'0 \Y
46 80 170 N No 30 N 27'5 \'
59 77 180 N : No No No 24'0 Vv
34 77 170 N No No N 26'5 v
51 95 180 N No No N 29'0 v
57 72 172 N No - 5 N 27'5 \'
35 74 166 N No No N 270 \Y
57 90 171 H Si 90 N 30'5 Vv

Tabla 8



55

VALORES DEL PERFIL LIPIDICO DE TODOS LOS PACIENTES ESTUDIADOS

21.
22.
23.
24.

25.

26.
27.
28.
29.

30.

31.
32.
33.
34,

35.

36.
37.
38.
39.

40.

M.

+r

»w »n 4 mm >
™R o <=

oM O

e}
v B SR

.M.

(op)

&y 9w o O
o< m x™

> g O O o

> = o

Tb

Op.

Op.

2z 2 &

CT HDL
228 56
208 25
296 29
185 37
2472 20
145 29
198 30
173 29
229 26
216 48
208 34
116 33
220 26
225 44
215 33
235 24
228 26
177 27
214 30
200 19

Tabla 9

LDL VLDL T Hp
157 15'8 79 N
152 314 157 N
.- a—-- 516  IIb
132 16'6- 83 N
206 162 81 N
90 26'6 133 N
97 71'2 356 Iy
120 2410 120 N
140 62'8 314 1V
140 28'4 142 N
135 38'6 193 N
72 10'6 53 N
151 - 42'6 213 1Ib
167 1410 70 N
160 21'8 109 N
179 3212 161 N
166 366 183 N
119 31'4 157 N
150 3316 168 N
129 51'8 259 Iy
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VALORES DEL PERFIL LIPIDICO DE TODOS LOS PACIENTES ESTUDIADOS

CT/HDL CT/LDL LDL/HDL Q ALFA PREBETA BETA

21.- J.M.G 4107 1145 2180 N
22.- F.C.0 8'32 1137 6'08 | N
23.- M.M.C. 10120 S e 0 517 34'3 60'0
24 .- F.C.D 5100 1140 3157 N
25.- J.A.A 12110 1117 1030 N
26.- J.G.P. 5100 1161 3110 N
27.- E.G.R. 6160 2104 3123 0 11'2 4a1'2 476
28.- M'A.E. 5197 1144 4114 N
29.- J.P.V. 8'81 1164 5'38 0  11'1 38'8 50" 1
30.- F.G.P 4150 1154 2192 N
31.- A.M.B. 6'12 1154 3197 N
32.- F.V.L. 3152 1161 2118 N
33.- J.A.A 8146 1146 5'81 0 13'0 27'4  59'6
34.- S.M.C. 511 1135 3180 N
35.- S.R.G 6152 1134 4185 N
36 . 9179 1131 7146 N
37. .R. 8177 1137 6'38 N
38, N. 6'56 1149 4741 N
39. A. 7113 1043 5100 N
40. .G. 10'53 1155 6'79 16'8 0 5217

Tabla 30



PARAMETROS AUXILIARES DE TODOS LOS PACIENTES ESTUDIADOS

21.
22.
23.
24.
25.

26.
27.
28.
29.

30.

31.
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33.
34 .
35.

36.
37.
38.
39.
40.

=

o]
xS =X

W

MmO,

=~ w4

M,

M.

> IR !

>z =X

> g 0 O

.G.

57

Edad Peso Talla T.A. Diab. Tab. Alc. M.C. Sexo
45 65 170 N No 5 No 22'5 \'
48 90 179 N No 20 N 28'0 v
41 93 180 N No 10 N 28'5 \Y
58 80 176 N No 3 N 25'5 \Y
49 64 161 H No 5 N 24'5 Vv
62 80 161 H No 20 N 30'5 \
47 80 160 N Si 15 N 31'0 Vv
45 79 175 N No .No No 26'0 \Y
44 82 159 H Si 15 N 32'0 \Y%
52 74 184 H No 50 N 22'0 \'%
52 62 165 H No No N 22'5 A
29 73 175 N No 20 N 23'5 \4
47 89 180 N No 10 N 27'5 \'%
59 60 150 N No 10 N 26'5 \%
50 80 175 N No No N 26'0 Vv
44 75 170 N No 10 N 26'0 \Y
36 68 168 N No 15 N 24'0 A
46 77 180 H No No N 24'0 v
53 83 170 N No 20 N 28'5 \Y
55 80 170 N No 20 N 27'5 A

Tabla 11
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VALORES DEL PERFIL LIPIDICO DE TODOS LOS PACIENTES ESTUDIADOS
b Cr  HDL  LDL  VLDL T Hp

41. M.A.C. N 323 45 253  24'8 124 Ila
42.- J.G.M. N 185 29 126 30'2 151 N
43.- J.L.S. N 250 34 195  20'6 103 IIa
44.- J.S.V. N 143 36 91 16'2 81 N
45.- M.1.L. N 222 43 165 1474 72 N
46.- J.S.M. N 207 30 149  27'6 138 N
47.- M.R.M. N 239 37 177 25'0 125 Ila
48.- J.V.P. N 179 28 126 25'2 126 N
49.- E.R.R. Op. 235 30 138 66'0 330 N
50.- J.P.S. N 185 38 124 23'0 115 N
51.- S.L.P.  L.Op. 194 32 115 46'8 234 IV
52.- M.P.L. N 245 29 189 27'0 135 N
53.- F.T.A. N 161 25 106 29'8 149 N
54.- F.F.V. N 284 17 234 21'2z 116 1la
55.- M.G.V. N 221 48 151 22'0 110 N
56.- A.L.L. N 238 23 196  19'4 97 N
57.- M.C.S. Op. 244 26  ---  ---- 533 N
58.- H.N.R. N 220 31 176 24'6 123 N
59.- D.N.L. N 239 29 177 33'4 167 N
60.- E.G.R. N 189 63 o0  36'2 181 N

Tabla 12



VALORES DEL PERFIL LIPIDICO DE TODOS LOS PACIENTES ESTUDIADOS

41.
42.
43.
44 .
45.

46,
47,
48,
49,
50.

S5t.
52.
53.
54.
55.

56.
57.
58.
59.
60.
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wn
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ALFA

PREBETA
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BETA

CT/HDL CT/LDL LDL/HDL
7'18 1'28 5'62
6'38 1147 4'34
7'35 1'28 5'74
3'97 1157 2'53
5'16 1135 3'84
6'90 1139 4'97
6'46 1135 4'78
6'39 1142 4'50
7'83 1170 4'60
4'87 1149 3'26
6'06 169 3'59
8'45 1130 6'52
6'44 1152 4124

16'70 1'16 14735
4'60 1'46 3'15
10" 30 1'21 8'52
9'40 ---- ----
7'10 1125 5'68
8'24 1'35 6'10
3'00 2'10 1143

Tabla 13

14'2

20'3

30'8

18'3

14'8

8'9

12'2

15'6

8'4

5'8

40'5

27'9

18'7

38'2

70'2

71'3

63'4

41'2

57'3

72'4

49'6



PARAMETROS AUXILIARES DE TODOS LOS PACIENTES ESTUDIADOS

41.
42.
43.
44 .

45.

46 .
47.
48.
49 .
50.

51.
52.
53.
54.
55.

56.
57.
58.
59.
60.

M.

M.

M.

M.

Goom N 7

.G

2z =z O

s | < & W

M.

.S,

V.
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Tabla 14

Edad DPeso Talla T.A. Diab. Tab. Alc. M.C. Sexo
56 70 160 N No No No 27'5 '
45 65 168 N No No No  23'0 v
63 70 165 N No 20 N 26'0 H
55 83 170 H Si 60 N 28'5 s
58 75 170 N No 10 N 26'0 \
54 77 163 H No No No  29'0 s
58 75 155 N No No No 31'0 H
50 78 172 H No No N 26'0 s
48 80 170 N No No No 27'S s
47 75 164 N No 20 No  28'0 s
42 73 170 N No No No  25'0 \
44 82 169 N No 40 N 28'5 v
47 80 170 N Si 40 No  27'5 s
43 76 170 N No 50 N 26'0 \'
63 60 155 N No 20 N 25'0 \
68 70 165 N No 20 N 25'5 s
61 70 150 N No No No 31'0 '
65 67 173 H No No No  22'0 s
62 82 170 H No No No  28'0 s
37 63 156 N No No No 26'0 H
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VALORES DEL PERFIL LIPIDICO DE TODOS LOS PACIENTES ESTUDIADOS

61.
62.
63.
64.
65.

66.
67.
68.
69.

70.

71.
72.
73.
74
75.

76 .
77.
78.
79.

80.

M.

av]

o = o
o =2 ®m o ==

-~ 2 T

m = =
= v =
o >

[op)]

Ao I v s TR

D] o
< wn

(@]
o]

a > =

ov]

O =®

Tb

.Op.
Op.
.Op.

.Op.
.Op.

.Op.
Op.

CT HDL LDL VLDL T Hp
178 27 116 35'5 176 N
155 23 91 41'2 206 IV
178 23 77 78'4 392 IaY
178 16 --- ---- 421 v
233 34 180 19'0 95 N
168 60 96 12'2 61 N
198 31 140 26'6 133 N
232 36 172 24'0 120 N
243 29 167 46'6 233 I1Ib
276 44 195 37'0 185 IIla
129 32 84 12'8 64 N
181 35 125 20'8 104 N
315 37 241 36'6 183 ITla
241 37 158 45'0 228 IIb
172 27 91 54'4 272 v
183 42 121 20'0 100 N
197 32 146 19'2 96 N
205 37 125 43'0 215 1V
195 25 143 27'0 135 N
205 37 146 21'6 108 N

Tabla 15
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VALORES DEL PERFIL LIPIDICO EN TODOS LOS PACIENTES ESTUDIADOS

CT/HDL CT/LDL LDL/HDL Q ALFA PREBETA BETA

61.- A.C.M. 6'59 1'53 4'30 N
62.- E.G.G. 6'74 1170 3'96 0 17'9 25'7 56'4
63.- L.R.R 7'44 2' 31 3'35 0 20'3 45'8 43'9
64.- M.C.M. 11'13 ---- ---- 0 16'0 28'0 56'0
65.- M.G.O 6'85 1129 5'29 N
66.- P.R.M. 2'80 1175 1'60 | N
67.- M.T.A. 6'39 1141 4'52 N
68.- R.F.G. 6'44 1135 4'78 N
69.- P.P.S. 8'38 1146 5'76 ‘O 16'0 22'7 61'3
70.- V.O.N. 6'27 1142 4143 0 16'S 18'0. | 65'5
71.- E.G.V. 4103 1754 2'63 N
72.- S.C.B. 517 1'45 3'57 N
73.- M.M.A. 8'51 1131 6'51 0 12'2 17'3 70'5
74 .- M.P.J. 6'51 1'53 4'27 1'7 14'7 22'4 63'2
75.- E.M.D. 6'37 1189 3'37 0 10'4 371 57'5
76 .- J.N.P. 4'36 1151 -+ 2'88 N
77.- M.L.M. 6'16 1135 4156 N
78.- J.R.B 5'54 1'64 3'38 0 18'7 25'3 56'0
79.- J.S.R. 7'80 1136 5'72 N
80.- P.P.C. 5'54 1140 3'95 N

Tabla 16
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Edad Peso Talla T.A. Diab. Tab. Alc. M.C. Sexo
62 89 177 N No 40 No 28'5 \4
64 75 176 N Si 10 N 24'0 \'%
62 62 163 N No No No 23'0 \%
35 62 156 N No No No 25'S H
46 68 160 N No No No 26'5 H
59 78 172 H No No No 26'0 \Y%
61 65 160 N No 20 N 25'0 \Y
49 62 160 H No No No 24.0 H
55 60 155 N Si No No 25'0 H
48 80 180 H No 80 No 24'5 \Y%
56 50 150 N No No No 22'0 H
56 81 170 N No No No 28'0 Vv
56 64 168 N No No N 22'5 vV
61 73 163 H No 10 N 27'0 \4
45 83 175 N No 10 N 27'0 Vv
39 90 170 N No 60 N 31'0 \Y
50 43 148 N No 20 N 19'5 \Y%
27 75 165 N No 20 N 27'5 \'
57 87 175 N No 10 No 28'5S v
56 71 164 H No No No 26'0 \

Tabla 17
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VALORES DEL PERFIL LIPIDICO EN TODOS LOS PACIENTES ESTUDIADOS

81.
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Tabla 18

CT HDL LDL VLDL T Hp
208 32 156 1916 98 N
319 25 213 81'2 406  IIb
173 22 113 37'6 188 N
188 23 107 58'0 290 IV
197 36 141 20'0 100 N
168 31 116 20'6 103 N
234 24 172 38'4 192 N
167 21 127 18'6 93 N
200 22 148 29'8 149 N
209 26 161  22'2 111 N
158 20 --- S 557 IV
190 22 93 75'6 378 IV
180 30 136 13'6 68 N
229 48 154 27'2 136 N
250 33 180 36'6 183 N
209 15 178 15'6 78 N
190 33 137 19'8 99 N
200 39 134 26'6 133 N
178 34 125 18'8 94 N
210 25 145 40'0 200 IV
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VALORES DEL PERFIL LIPIDICO EN TODOS LOS PACIENTES ESTUDIADOS

CT/HDL CT/LDL LDL/HDL Q ALFA PREBETA BETA

81.- J.G.R 650 1133 4188 N

82.- D.R.N 12176 1150 852 0  4'0 28'0  68'0
83.- J.R.V 7186 1153 5114 N

84.- A.C.S. 8117 1176 465 0 12'0 3410 5410
85.- A.G.I. 5147 1140 3192 N

86.- L.P.L. 5142 1145 3174 N

87.- C.R.R 9175 1136 7117 N

88.- V.F.R 7195 1131 6'05 N

89.- A.S.F 9109 1135 6173 N

90.- A.R.F. 8101 1130 619 N

91.- J.H.S. 7190 - cee- 0 15'5 3916 44'7
92.- F.J.E. 8166 2104 4123 0 11'4 50'0  38'6
93.- A.C.P. 6'00 1132 4153 N

94.- J.A.P. 4177 1149 3121 N

95.- F.M.J. 7158 1139 5145 N

96.- M.B.A. 13193 1117 11187 N

97.- J.F.R. 5176 1139 4115 N

98.- S.S.N. 5113 1149 3144 N

99.- R.G.C. 5124 1142 3168 N

100.- R.R.V. 8'40 1145 5180 0 21's  27'7 508

Tabla 19
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Tab. Alc. M.C. Sexo
62 51 156 H No No No 21'0 H
45 53 154 H No 60 N  22'5 H
63 73 155 N No 15 N 30'S Vv
42 84 181 N No 20 N 25's V
57 64 156 N No 40 N  26'0 V
66 60 172 N No 30 N 200 V
64 70 160 N si No No 27'7 H
59 60 162 N si 20 N 22's V
39 66 165 N No 20 No 24'0 V
54 85 158 N Si No No 34'0 H
58 62 165 N No No No 22'5 H
58 68 154 N No 10 N  28'S V
53 65 168 N No 20 N 230 V
47 69 160 N No 40 N 27'0 V
38 80 171 N No No No 27'0 V
40 89 179 N No 15  No 27'S V
61 109 190 H No 40 No 30'0 V
46 67 162 N No 15 N  25'S V
66 75 165 N si 40 N 27'5 V
55 88 178 N No 20 No 27'S V

Tabla 20
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DEL PERFIL LIPIDICO EN TODOS LOS PACIENTES ESTUDIADOS

VALORES

Tb CT HDL LDL VLDL T Hp
101.- J.P.R. N 154 26 104 23'6 118 N
102.- M.B.D. N 257 29 185 37'2 186 N
103.- A.G.H. N 228 39 163 25'8 129 N
104.- M.B.J. N 294 32 233 29'4 147 11a
105.- A.A.A. N 242 31 189 22'4 112 N

Tabla 21



VALORES

DEL PERFIL LIPIDICO DE TODOS LOS PACIENTES ESTUDIADOS

101.- J.
102.- M.
103.- A.
104.- M.
105.- A,

CT/HDL CT/LDL LDL/HDL
5'92 1148 4'00
8'66 1136 6'38
5'85 1140 4'18
9'19 1126 7'28
7'81 1'28 6'10

Tabla 22
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PARAMETROS AUXILIARES DE TODOS LOS ENFERMOS'ESTUDIADOS

101.
102.
103.
104 .
105.

J.P.R.
M.B.D.
A.G.H.
M.B.J.

A.A.A.
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Edad Peso Talla T.A. Diab. Tab. Alc. M.C. Sexo
54 76 180 N No 20 No 23'S5 \Y
58 70 165 H No 40 No 25'5 \
48 87 168 N No No No 30'5 H
49 83 160 N No No No 32'0 \%
48 80 171 H No No N 27'5 \Y%

Tabla 23



En las tablas 24 a29, fieuran los valores de la cuantificacidén

de las coronariografias seglin los baremos de Jenkins y Leaman.
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CUANTIFICACION DE LAS CORONARIOGRAFIAS POR LOS DISTINTOS BAREMOS

10.

11.
12.
13.
14.

15.

16.
17.
18.
19.

20.

M.

ael

=z 0O 4y

~1.F.
ALA.
.D.S.
.S5.T.

ALP.

.D.C.
.C.D.
MUD.
MUE.

MUT.

Valoracidn seglin

JENKINS

26'0
24'0
1'0
6'0
7'0

1110
1310

510
2410

14'0

11'0
17'0
15'0

0'0

30'0

0'n
8'0
15'0
11'0
32'0

Tabla 24

Valoracién segin

LEAMAN

23'0

23'0

11'5
18'5

11'5
21'0

5'0
31'5

1475

6'0

12'0
13'5

41'0

4'5
23'5
15'5

30'5



CUANTIFICACION DE LAS CORONARIOGRAFIAS POR LOS DISTINTOS BAREMOS

Valoracién segﬁn Valoracidén segin

JENKINS LEAMAN
21.- J.M.G 14'0 ‘ 11'5
22.- F.C.0. - 20'0 28'5
23.- M.M.C. 28'0 50'5
24.- F.C.D 6'0 4'5
25.- J.A.A. 10'0 23'0
26.- J.G.P, 12'0 13'0
27.- E.G.R. 5'0 17'S5
28.- M_ALE. 3'0 7'5
29.- J.P.V. 34'0 i 29'0
30.- F.G.P 17'0 37'5
31.- A.M.B. 3'0 0'0
32.- F.V.L. 3'0 2'5
33.- J.A.A 11'0 4'0
34.- S.M.C. 11'0 ' 19'5
35.- S.R.G 0'0 0'0
36.- C.C.C. 18'0 18'0
37.- E.G.R. 11'0 13'0
38.- F.D.N. 0'0 0'0
39.- F.J.A. 18'0 31'5
40.- A.R.G. 1470 16'0

Tabla 25
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CUANTIFICACION DE LAS CORONARIOGRAFIAS POR LOS DISTINTOS BAREMOS

41.
42.
43,
44 .
45,

46.
47.
48,
49,

50.

51.
52.
53.
54,
55.

56.
57.
58.
59.
60.

[

n

=
>

M.

H.

- ST SPR

mG T

TR
T 3

.G.

wn

= w

G.

.G.

M.

.M.

V.

Valoracidén segiin

Valoracién segiln

JENKINS

1'0
7'0
20'0
0'0

0'0

18'0
23'0
0'0
3'0

0'0

0'0
17'0
20'0
33'0

13'0

17'0
15'0
20'0

8'0

3'0

Tabla 26

S

LEAMAN

0'0
18'5
25'0

0'0

0'0

0'0
20'0
40'5
10'5

3'5
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CUANTIFICACION DE LAS CORONARIOGRAFIAS POR LOS DISTINTOS BAREMOS

61.
62.
63.
64.

65.

66.
67.
68.
69.
70.

71.
72.
73.
74 .

75.

76.
77.
78.
79.
80.

A.C.
E.G.
L.R.
M.C.

M.G.

P.R.
M.T.
R.F.
P.P.

V.0O.

M.M.
M.P.

E. M,

J.N.

J.R.

J.S.

P.P.

D L > W <

w oz

=

Valoracién segin

JENKINS

8'0
28'0
18'0

0'0

0'0

29'0
0'0
3'0
0'0

16'0

0'0
0'0
24'0
15'0

13'0

0'0
13'0
0'0
22'0
3'0

Tabla 27

Valoracidén seglin

LEAMAN

17'5
28'0
9'0
0'0

0'0

35'5
0'0
3'5
0'0

10'0

0'0
0'0
29'0
8'5

1110

15'0
0'0
18'0

3'5



CUANTIFICACION DE LAS CORONARIOGRAFIAS POR LOS DISTINTOS BAREMOS

Valoracidén segln Valoracién segln

JENKINS LEAMAN
81.- J.G.R. 0'0 0'0
82.- D.R.M. 16'0 21'0
83.- J.R.V 18'0 7'5
84.- A.C.S. 15'0 16'5
85.- A.G.TI. 10'0 6'0
86.-L.P.L. ' 14'0 9'5s
87.- C.R.R. | 3510 3510
88.- V.F.R. 2'0 0'0
89.- A.S.F. 0'0 0'0
90.- A.R.F. 18'0 11'0
91.- J.H.S. 16'0 410
92.- F.J.E 20'0 20'0
93.- A.C.P 13'0 4'5
94.- J.A.P 0'0 0'0
95.- F.M.J 0'0 0'0
96.- M.B.A. 0'0 0'0
97.- J.F.R. 240 35'5
98.- S.S.N. 5'0 0'0
99.- R.G.C. 23'0 24'0
100.- R.R.V. 20'0 29'0

Tabla 28
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CUANTIFICACION DE LAS CORONARIOGRAFIAS POR LOS DISTINTOS BAREMOS

101.
102.
103,
104.
105.

J.P.R.
M.B.D.
A.G.H.
M.B.J.

A.AA.

Valoracidén segln

JENKINS
1'0
16'0

1'0

8'0

Tabla 29

Valoracién segln

LEAMAN

0'0
15'5
0'0

0'0
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De los 105 enfermos estudiados 87 son varones (82'9%) vy
18 son hembras (14'1%), oscilando sus edades entre 27 y

68 afios, con una media de 51 afios.

Los criterios seguidos para la hipertensidn fueron que
tuvieran una presidén sistélica nor encima de 160 mm Hg
0 una nresidn diastdlica superior a 100 mm Hg. Con esta
clasificacién 34 enfermos fueron considerados hiperten-
sos y representaban el 32'4% de la poblacién total y 71

normotensos representando el 67'6%.

Solo 12 enfermos eran considerados como diabéticos y es
taban bajo tratamiento con diabéticos orales, represen-
tando el 11'43% de la poblacién estudiada.

38 pacientes eran portadores de algln tipo de hiperlipo
proteinemia, representando un 36'19%. De dichos pacien-
tes 12 eran del tipo IIb (11'43%), 10 del tipo IIa (9'53%)
y 16 del tipo IV (15'23%). Estudiadas las hiperlipoprotei
nemias conjuntamente resulté un porcentaje de 31'58% para
el tipo IIb, un 26'32% para el IIa y un 42'10% para el ti
vo IV. ’

67 pacientes (63'8%) manifestaron ser bebedores y 38 (36'2%)
no consumian bebidas alcohélicas de ningln tipo. De los be
bedores ninguno pudo considerarse alcoh8lico ya que segin

sus propias manifestaciones, el consumo de alcohol era in-

ferior a 3 o 4 copas de vino comun al dia.

En cuanto al hdbito de fumar, hicimos dos grupo, uno de fu
madores y otro de no fumadores. Dentro del primer grupo se
hicieron dos subgrupos, considerando en el primero a los -
que consumian mids de 20 cigarrillos y en el segundo a los
que lo hacian en una cantidad inferior a ésta. E1 nGmero - .
total de fumadores era de 63 (60%) y 42 (40%) el de no fu-
madores. Entre los nrimeros habia 23 pacientes que consu-
“mfan un nGmero superior a 20 cigarrillos (36'5%) y 40 que

fumaban menos de esa cantidad (63'5%).
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No se encuentran diferencias estadisticamente significativas
entre los valores del colesterol total, triglicéridos, LDL-C,
VLDL-C y HDL-C, asi como en los indices colesterol total/HDL-C,
LDL-C/HDL-C, colesterol total/LDL-C y colesterol total - HDL-C/
colesterol total, al comparar el grupo total de los enfermos
(n=105) con los que no presentaban lesiones obstructivas (nor
males, n= 22) y los que si la presentaban (patoldgicos, n= 83)
(figuras 5 a 7 y tablas 30 a 32).

Siguiendo esos mismos criterios no se encuentra significacién
estadistica entre los pardmetros antes mencionados al separar
en la poblacidén general a los diabéticos (n= 12) y a los no -
diabéticos (n= 93) (figuras 8 a 10 y tablas 33 a 35), hiperten
sos (n= 34) y normotensos (n= 71) (figuras 11 a 13 y tablas 36
a 38), fumadores (n= 63) y no fumadores (n= 42) (figuras 14 a
16 y tablas 39 a 41), bebedores (n= 67) y no bebedores (n= 38)
(figuras 17 a 19 y tablas 42 a 44) y varones (n= 87) y hembras
(n= 18) (figuras 20 a 2Z vy tablas 45 a 47).



ANALISIS DE LA VARIANZA DE LOS PERFILES

LIPIDICOS ENTRE

LOS GRUPOS DE POBLACIONES ESTUDIADAS

>

ds

ESM

>

dS

ESM

>

ds

ESM

COLESTEROL TOTAL

Patoldgicos Normales
217'96 204'00
47147 37130
24'06 43'50

NS NS

HDL - COLESTEROL

Patoldgicos Normales
32'63 30'93
9'75 - 7'45

3'60 6'59

NS NS

LDL-COLESTEROL

Patoldgicos Normales
153'67 144790
39'82 34'15
17140 31'63
NS NS

Tabla 30

Totales

215'04
45'88
21'08

NS

Totales

32'27
9°'37
3'16

NS

Totales

15180
39'05
15'26

NS
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ANALISIS DE LA VARIANZA DE LOS PERFILES LIPIDICOS ENTRE

LOS GRUPOS DE POBLACIONES ESTUDIADAS

|

ds

ESM

=

ds

ESM

=1

ds

ESM

VLDL -COLESTERCL

Patoldgicos Normales Totales
33'01 29'40 32'16
16'19 10'89 15'21

3'74 6'42 3'23
NS NS NS
TRIGLICERIDOS
Patoldgicos | Normales Totales
165'05 147'00 160'80
80'96 54145 76'05
18169 32116 16'16
NS NS NS

COLESTEROL TOTAL/HDL-C

Patolégicos

7'24

2'25

0'80
NS

Normales

7'00
2'36
1'53

NS

Tabla 31

Totales

7'19
2'28
0'71

NS
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ANALISIS DE LA VARIANZA DE LOS PERFILES LIPIDICOS ENTRE

LOS GRUPOS DE POBLACIONES ESTUDIADAS

LDL-C/HDL-C
Patolégicos Normales Totales
X 5'00 ' 4'87 4'97
ds 1'92 2'04 1'94
ESM 0'57 1'06 0'49
n NS NS NS
COLESTERQL TOTAL/LDL-C
Patoldégicos Normales Totales
X 1147 1'44 1146
ds 0'19 0'12 0'18
ESM 0'17 0'31 0'15
18] NS NS NS
COLESTEROL TOTAL - HDL-C/COLESTEROL TOTAL
Patoldgicos Normales Totales
X 0'84 0'84 0'84
ds 0'05 0'04 0'05
ESM 0'09 0'18 0'08
P NS NS NS

Tabla 32
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noblacidén estudiada.
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Totales

[:] Normales
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Fiegura 7

Indices medios de factores de riesgo

en la noblacién estudiada.
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ANALISIS DE LA VARIANZA DE LOS PERFILES LIPIDICOS ENTRE

LA POBLACION DIABETICA Y NO DIABETICA

COLESTEROL TOTAL

Diabé&ticos No Diabéticos
X 202'70 222'52
ds 35'30 - 42'90
ESM 64'15 26'21
P NS NS
HDL -COLESTEROL
Diabéticos No Diabéticos
X 28'17 32'78
ds 5181 9'63
ESM 1'68 1'01]
o) NS NS
" LDL-COLESTEROL
Diabéticos No Diabéticos
X 134'60 154188
ds 31'92 39'94
ESM 42'59 18'80
P NS NS

Tabla 33
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ANALISIS DE LA VARIANZA DE LOS PERFILES LIPIDICOS ENTRE

LA POBLACION DIABETICA Y NO DIABETICA

VLDL-COLESTEROL

Diabéticos No Diabéticos
X 40'86 32'34
ds 2041 14'92
ESM 12'93 3195
o) NS NS

TRIGLICERIDOS

Diabéticos No Diabéticos
X 204'30 161'72
ds 102'07 74159
ESM 64'65 19'75
D NS NS

COLESTEROL TOTAL/HDL-C

Diabéticcs No Diabéticos
X 7'36 7'17
ds 1171 2'33
ESM 0'49 0'24
D NS NS

Tabla 34
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ANALISIS DE LA VARIANZA DE LOS PERFILES LIPIDICOS ENTRE

LA POBLACION DIABETICA Y NO DIABETICA

1

ds

ESM

=1

ds

ESM

ol

ds

ESM

LDL-C/HDL-C
Diabéticos No Diabéticos
4'89 4195
1132 1'60
0'38 0'29
NS NS

COLESTEROL TOTAL/LDL-C

Diabéticos No Diabéticos
1154 1146
0'23 0'20
0'49 : 0'17

NS NS

COLESTEROL TOTAL - HDL-C/COLESTEROL TOTAL

Diabéticos No Diabéticos
0'86 0'84
0'02 0'05
0'27 0'09

NS NS

Tabla 35
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Figura 8 : Valores medios del nerfil linidico en la

poblacidén diabetica y no diabetica.
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\ D Diabeticos
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Figura 9 : Indices medios de factores de riesgo

en la noblacién diabética y no diabética.
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[:] Diabeticos
No Diabeticos

15 1
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Figura 10: Indices medios de factores de riesgo

en la noblacién diabética y no diabética.
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ANALISIS DE LA VARIANZA DE LOS PERFILES LIPIDICOS ENTRE

LA POBLACION HIPERTENSA Y NORMOTENSA

ol

ds

ESM

=1

ds

ESM

>

ds

ESM

COLESTEROL TOTAL

Hipertensos Normotensos
221'62 219'28
44137 41'91
41'89 30'41
NS : - NS

HDL - COLESTEROL

Hipertensos Normotensos
31'86 ‘ 32'45
8'26 9'71
1'56 111
NS NS

LDL-COLESTEROL

Hipertensos Normotensos
151'29 152'88
38'22 40'32
28'60 21'62
NS NS

Tabla 36
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ESTUDIO DE LA VARIANZA DE LOS PERFILES LIPIDICOS ENTRE

LA POBLACION HIPERTENSA Y NORMOTENSA

>

ds

ESM

>

ds

ESM

>

ds

ESM

VLDL - COLESTEROL

Hipertensos Normotensos
36'14 31'56
16'78 15'38

6'83 4146
NS NS
TRIGLICERIDOS
Hipertensos Normotensos
180'71 157'78
83'92 76'89
34'16 22'32
NS NS

COLESTEROL TOTAL/HDL-C

Hipertensos Normotensos
7'16 7'20
2'14 2'33
0'40 0'27
NS NS

Tabla 37
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ANALISIS DE LA VARIANZA DE LOS PERFILES LIPIDICOS ENTRE

LA POBLACION HIPERTENSA Y NORMOTENSA

ol

ds
ESM

>

ds

ESM

>

ds

ESM

LDL-C/HDL-C
Hipertensos Normotensos
4'95 4'99
1'69 2'04
0'32 0'24
NS NS

COLESTERQOL TOTAL/LDL-C

Hipertensos Normotensos
1147 1'47
0'18 0'22
0'27 0'20
NS NS

COLESTEROL TOTAL - HDL-C/COLESTEROL TOTAL

Hipertensos Normotensos
0'85 0'84
0'05 0'05
0'15 0'11
NS NS

Tabla 38
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Figura 11 : Valores medios del perfil linidico en la

poblacién de hinerténsos v no hirertensos.
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[:] Hipertensos

No Hipertensos

CT/LOL CT-HDL/CT

Figura 13: Indices medios de factores de riesgo
en la noblacidén de hipertensos y no

hipertensos.
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ANALISIS DE LA VARIANZA DE LOS PERFILES LIPIDICOS ENTRE

LA POBLACION DE FUMADORES Y NO FUMADORES

=

ds

ESM

W)

dS

ESM

|

ds

ESM

COLESTEROL TOTAL

Fumadores No Fumadores
215'29 229'64
39'91 = 45'85
291'29 43'41
NS NS

HDL-COLESTEROL

Fumadores No Fumadores
31'66 32'83%
9'50 8'63
1'20 1737
NS NS

LDL -COLESTEROL

Fumadores No Fumadores
147'30 ’ 162'54
3542 45127
20'43 31'87
NS - NS

Tabla 39
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ANALISIS DE LA VARIANZA DE LOS PERFILES LIPIDICOS ENTRE

LA POBLACION DE FUMADORES Y NO FUMADORES

|

ds

ESM

»|

ds

ESM

1

ds

ESM

VLDL-COLESTEROL

Fumadores No Fumadores
32'55 34'46
16'03 16'00

4152 6'76
NS NS
TRIGLICERIDOS
Fumadores No Fumadores
162177 172131
80'13 80'00
22'58 33'79
NS NS

COLESTEROL TOTAL/HDL-C

Fumadores No Fumadores
7'23 7114
2'49 1'86
0'31 0'29
NS NS

Tabla 4Q
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ANALISIS DE LA VARIANZA DE LOS PERFILES LIPIDICOS ENTRE
LA POBLACION DE FUMADORES Y NO FUMADORES

LDL-C/HDL-C

Fumadores No Fumadores

»|

dS

ESM

g

»|

ds

ESM

ol

ds

ESM

5'03
2'18
0'28

NS

4'92
1148
0'24

NS

COLESTERQL TOTAL/LDL-C

Fumadores

1147
0'18

0'20

NS

COLESTEROL TOTAL - HDL-C/COLESTEROL TOTAL

No Fumadores

1'48
0'25

0'29

NS

Fumadores

0'84
0'04
0'11

NS

Tabla 41

No Fumadores

0'84
0'05
0'15

NS
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Figura 15 : Indices medios de factores de riesgo
en la noblacién de fumadores v no fu

madores.
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Figura 16 : Indices medios de factores de riesgo
en la poblacién de fumadores y no fu

madores.



ANALISIS DE LA VARIANZA DE LOS PERFILES LIPIDICOS ENTRE

LA POBLACION DE BEBEDORES Y NO BEBEDORES

>

dS

ESM

>

ds

ESM

>

ds

ESM

COLESTEROL TOTAL

Bebedores

225'00
44'23
30'08

NS

HDL - COLESTEROL

No Bebedores

208'96
37'03
4179

NS

Bebedores No Bebedores
32168 39196
9'51 9'93
4137 7'99

NS NS
LDL-COLESTEROL
Bebedores No Bebedores
155'65 143'78
41123 34184
21'18 29'95
NS NS

Tabla 42
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ANALISIS DE LA VARIANZA DE LOS PERFILES LIPIDICOS ENTRE

LA POBLACION DE BEBEDORES Y NO BEBEDORES

ol

dS

ESM

ol

ds
ESM

=1

ds
ESM

VLDL-COLESTEROL

Bebedores No Bebedores
32'65 33'60
16'46 15'88

4140 7'00
NS NS

TRIGLICERIDOS

Bebedores No Bebedores
163'27 168'00
83121 15'88
22'00 35'00
NS NS

COLESTEROL TOTAL/HDL-C

Bebedores : No Bebedores
7134 7'00
2'38 1'91
0'97 1140

NS NS

Tabla 43
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ANALISIS DE LA VARIANZA DE LOS PERFILES LIPIDICOS ENTRE

LA POBLACION DE BEBEDORES Y NO BEBEDORES

|

dS

ESM

> |

ds

ESM

|

ds

ESM

LDL-C/HDL-C
Bebedores No Bebedores
5'01 4162
2'04 1'53
0'68 0'96
NS NS

COLESTEPOL TOTAL/LDL-C

Bebedores No Bebedores
1146 | 1150
0'19 0'25
0'20 : 0'31
NS | NS

COLESTEROL TQTAL - HDL-C/COLESTEROL TOTAL

Bebedores No bebedores
0'85 0'84
0'05 0'06
0'11 0'17

NS NS

Tabla 44
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Figura 18: Indices medios de factores de riesgo
entre la noblacidén de bebedores y no
bebedores.
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No Bebedores

Lo
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Figura 19: Indices medios de factores de riesgo
entre la roblacién de bebedores y no

bebedores.



ANALISIS DE LA VARIANZA DE LOS PERFILES LIPIDICOS ENTRE

LA POBLACION DE VARONES Y HEMBRAS

>

ds

ESM

>l

dSs

ESM

»|

ds
ESM

COLESTEROL TOTAL

Varones Hembras

213149 238'33
39177 : 47'14

123'03 61'58
NS NS

HDL-COLESTEROL

Varones Hembras
32'11 35'47
9'18 g'55
3746 9'18

NS | NS

LDL -COLESTEROL

Varones Hembras

148'25 167'50

37'13 4348
15'99 44'79
NS NS

Tabla 45
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ANALISIS DE LA VARIANZA DE LOS PERFILES LIPIDICOS ENTRE

LA POBLACION DE VARONES Y HEMBRAS

=1

ds

ESM

|

ds
ESM

1

ds

ESM

Varones

32'72
15'63
3'53

NS

Varones

163'62
78'16
17'65

NS

VLDLD-COLESTEROL

TRIGLICERIDOS

Hembras

28'78
11177
7'43

NS

Hembras

143'79
58'83
37'15

NS

COLESTEROL TOTAL/HDL-C

Varones

7'07
2'24
0'76

NS

Tabla 46

Hembras

7'15
2'28
1185

NS
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ANALISIS DE LA VARIANZA DE LOS PERFILES LIPIDICOS ENTRE

LA POBLACION DE VARONES Y HEMBRAS -

LDL-C/HDL-C

Varones Hembras
X 4'95 5'16
ds 1'98 1'78
ESM 0'53 1733
D NS NS

COLESTEROL TOTAL/LDL-C

Varones Hembras
b3 1147 1146
ds 0'20 0'18
ESM 0'18 0'16
D NS NS

COLESTEROL TOTAL - HDL-C/COLESTEROL TOTAL

Varones Hembras
X 0'85 0'84
ds 0'03 0'04
ESM 0'12 0'10
D NS NS

Tabla 47
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Para los estudios estadisticos hemos dividido los pacientes
en tres grupos. El criterio seguido para esta divisidn ha
sido el de tomar la media mis menos la desviacién standard

y dividir por esos puntos. De esta forma obtenemos un grupo
ligero que engloba a los pacientes con cordnariografia cuyos
valores estan comprendidos entre 0 y la media menos la desvia
cién standard, un grupo mediano con valores entre la media me
nos la desviacidén standard y la media mids la desviacidn stan-
dard y por Gltimo un grupo severo con valores superiofes a la

media mads la desviacidn standard.

Para el baremo de Jenkins, que como hemos dicho valora el ni-
mero y la severidad de las lesiones encontradas en los segmen-
tos proximales del drbol coronario, los grupos formados estan

representados en la figura 23

a) Grupo ligero.- Engloba a los pacientes con cbronariografia
-valorada entre 0 y 6'06 y consta de 16 en-

fermos.

b) Grupo mediano.-De 54 pacientes y con valores comprendidos
entre 6'06 y 25'96.

c) Grupo severo.- De 13 pacientes y con valores superiores a
25'96.

Los resultados estadisticos de la varianza de los distintos
pardmetros lipidicos e indices de riesgo para estos tres gru-

pos; quedan expuestos en las siguientes tablas: 48 a 54.
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el baremo de Jenkins.
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VALORES DEL COLESTEROL TOTAL EN LOS ENFERMOS VALORADOS

SEGUN JENKINS

Grupo Ligero: n= 16
235 246 267 185 198 173 116
323 222 189 232 205 167 154
228 208

Grupo Mediano: n= 54
245 238 227 269 262 199 211
202 238 273 228 208 242 145
216 220 225 235 228 214 200
185 250 207 245 199 221 238
244 220 239 178 155 276 241
172 197 195 319 173 188 197
168 209 158 190 180 200 210
251 242 239 235 178

Grupo Severo: n= 13
270 340 305 229 206 229 284
155 168 315 234 190 161

Tabla 48



VALORES DEL HDL-COLESTEROL EN LOS ENFERMOS VALORADOS

SEGUN JENKINS

Grupo Ligero:

33

45

Grupo Mediano:

41
43

45
52
44
29
23
23
25

47
39
24
24
44
36
29

Gruno Severo:

34

60

36
37

n=

41
63

61
56
26
48
37
31
31

25

24

16

37
36

54

31
25
30
23
27
26

37

13

23

33

Tabla 49

30
37

30
20
19
26
32
20
30

29

25

29
21

28
29

29

31
25
22
34

26

34
26

25
48
34
29

25

30

17

33
39

42
26
30
27
22
39

23



VALORES DEL LDL-COLESTEROL EN LOS ENFERMOS VALORADOS

SEGUN JENKINS

Gruno ligero:

185 162
72 253
104 163

Grupo Mediano:

142 162
134 166
140 151
176
146 91
116 161
185 189
149 189

Gruno Severo:

179 259
91 96

n= 16
196 132
165 90
n= 52
135 188
198 157
167 179
177 -116
143 213
--- 93
177 138
145 151
n= 12
213 131
241 172

Tabla 50

97
172

209
152
166

77
113
136
125
196

137

120
146

137
206
150
195
107
134
126

140
106

135

127

157

90
129
158
141
145
195

244
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VALORES DEL VLDL-COLESTEROL EN LOS ENFERMOS VALORADOS

SEGUN JENKINS

Grupo Ligero: n= 16
171'2 42'8 30'2 16'6 7112 24'0
10'6 38'6 24'8 14'4 36'2 24'0
21'6 18'6 . 23'6 25'8

Gruno Mediano: n= 52
58'2 29'2 21'0 50'0 23'3 34'2
29'0 26'6 20'4 36'0 15'8 31'4
16'2 26'6 28'4 42'6 14'0 32'2
36'6 33'6 - 51'8 30'2 20'6 27'6
27'0 30'4 22'0 19'4 .- 24'6
33'4 35'2 78'4 37'0 45'6 54'4
19'2 27'0 8112 37'6 58'0 20'0
20'6 22'2 -—- 75'6 13'6 26'6
40'0 37'2 22'4 25'0 66'0 18'8

Gruno Severo: n= 12
57'4 44'8 67'0 75'4 -——- 62'8
23'2 4112 1212 36'6 38'4 19'8
29'8

Tabla 51



VALORES DE LOS TRIGLICERIDOS EN LOS ENFERMOS VALORADOS

SEGUN JENKINS

Grupo Ligero:

86 214
53 124
118 129

Grupo Mediano:

291 146
133 102
142 213
151 103
533 123
272 96
103 111
186 112

Grupo Severo:

287 224
206 61

n= 16
151 83
72 181

n= 54
105 250
180 79
70 161
138 135
167 176
135 406
557 378
125 330

n= 13
335 377
183 192

Tabla 52

356
120

116
157
183
152
392
188

68

94

516
99

120

108

171

81
168
110
185
290

133

314

149

193
93

145
133
259

97
228
100

200

116

121
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VALORES DEL INDICE COLESTEROL TOTAL/HDL-C EN LOS ENFERMOS

VALORADOS SEGUN JENKINS

Grupo Ligero: n= 16
7'12 6'00 6'51 5'00 6'60 5'97
6'12 3'52 7'18 5'16 3700 6'44

5'54 7195 5'92 5'85

Gruno Mediano: n= 54
5'44 5'06 3'72 8'68 8'73 7'11
8144 4'81 4158 7'00 4'07 8'32
12'10 5'00 4'50 . 8'46 5'11 9'79
8177 7713 10'53 6'38 7135 6190
8'45 8'29 4'60 10' 30 9'40 - 7'10
8'24 6'59 7'74 6'27 6'51 6'37
6'16 7'80 1276 7'86 8'17 5'47
5'42 8'01 7'90 8'66 6'00 5'13
8'40 8'66 7'81 6'46 7'83 5'24

Grupo Severo: n= 13
7194 9'44 12¥20 9'96 10'20 8181
16'70 6'74 - 2'80 8'51 9'75 5'76

6'44

Tabla 53



123

VALORES DEL INDICE LDL-C/HDL-C EN LOS ENFERMOS VALORADNOS

SEGUN JENKINS

Grupo Ligero: n= 16
5'61 3195 4178 3157 3123 4'14
3197 2'18 5'62 3184 1143 4178

3195 6'05 4100 4'18

Grupo Mediano: n= 52
3116 3145 2121 6'06 6'97 4189
6'28 3'19 3119 5'08 2'80 6'08
10'30 3'10 2'92 5'81 3'80 7146
6'38 5'00 6'79 4'34 5'74 4'97
"6'52 8'29 3'15 8'52 5'68 6'10
4130 3135 4143 4127 3137 - 4'56
572 8'52 5'14 4'65 3'92 3'74
6'19 4'23 4153 3'44 5'80 6'38
6110 e ce-a 6'46 7'83 5124

Grupo Severo: n= 12
5'26 7'19 8'52 5'70 ---- 5'38
14135 3'96 1'60 6'51 7'17 4115

4124

Tabla 54



Los valores medios de los distintos pardmetros lipidicos

estudiados para cada uno de los grupos formados estan re

presentados en la figura 24 y se observa como a medida -
que aumenta la severidad de la lesidn, aumenta el conte-
nido de colesterol total, triglicéridos, LDL-C y VLDL-C,
y disminuye el de HDL-C.

Sin embargo, como vimos anteriormente, las diferencias -

no son significativas, pero cuando recurrimos a los 1nd1

ces, es decir, renunciamos a los valores absolutos, apam

recen ya diferencias significativas, observandose para -
el indice Colesterol total/HDL-C una p<0'001 y para el
LDL-C/HDL-C una p< 0'05 (figura 25).
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Si hacemos un estudio andlogo para el baremo de Leaman,
que recordemos, valoraba de una forma muy distinta una

misma lesidn dependiendo del lugar donde se ubicara, ya
que en realidad lo que valora o cuantifica es la severi
dad de la cardiopatia isquémica que provoca una determi

nada arteriosclerosis coronaria.

Seglin este baremo, los tres grunos obtenidos son los re
presentados en la figura 26 y quedan establecidos de la

siguiente forma:

a) Gruno ligero.- De 10 pacientes y con coronariografias
valoradas entre 0 y 3'42.

b) Grupo mediano.-De 58 pacientes y con valores compren
didos entre 3'42 y 27'14.

¢) Grupo severo.- De 15 pacientes y con valores superio
res a 27'14,

Los resultados estadisticos de la varianza de los distin
tos pardmetros lipidicos e indices de riesgo para estos

tres grupos, quedan expuestos en las siguientes tablas:
55 a la 67.
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VALORES DEL COLESTEROL TOTAL EN LOS ENFERMOS VALORADOS
SEGUN LEAMAN

Grupo Ligero: n= 10
235 208 116 323 167 200 154
228 242 222

Gruvo Mediano: " n= 58
270 246 245 238 227 267 269
262 199 202 238 273 228 185
242 145 198 173 220 225 235
228 200 185 250 207 239 235
245 284 238 244 220 178 178
276 241 172 197 195 319 173
188 197 168 234 209 158 190
180 178 251 211 221 239 189
232 205

Grupo Severo: n= 15
340 305 229 208 296 229 216
214 161 155 168 315 190 210
199 .

Tabla 55



VALORES DEL HDL-COLESTEROL

ENLOS ENFERMOS VALORADOS

SEGUN LEAMAN

Grupo Ligero: n= 10
33 34 33
39 31 43

Grupo Mediano: n= 58
34 41 45
30 28 42
20 29 30
26 19 29
29 17 23
44 37 27
23 36 31
30 34 29
36 37

Grupo Severo: n= 15
36 25 23
30 25 23
24

45

47
52
29
24
26
32
24
25

25
60

Tabla 56

21

61

39
26

30

31
25
26
48

29
37

39

41
56
44
37
27
25
20
29

26
33

26

31
37
24
30
23
22
22
63

48

25
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VALORES DEL LDL-COLESTEROL DE LOS ENFERMOS VALORADOS

SEGUN LEAMAN

Grupo Ligero: n= 10
185 135 72 253 127 134 104
163 189 165

Gruno Mediano: n= 56
179 162 142 162 135 196 188
209 137 134 166 198 157 132
206 90 97 120 151 167 179
166 129 126 195 149 177 138
189 244 196 --- 176 116 77
195 158 91 146 143 213 113
107 141 116 172 161 --- 93
136 125 185 157 151 177 90
172 146

Grupo Severo: n=-14
259 213 131 152 - 140 140
150 106 91 96 241 137 145
145

Tabla 57



VALORES DEL VLDL-COLESTERQL DE LOS ENFERMOS VALORADOS

SEGUN LEAMAN

Grupo Ligero:

17'2

23'6

38'6

25'8

Grupo Mediano:

57'4
50'0
15'8
42'6
20'6
19'4
45'6
58'0
75'6

33'4

Gruno Severo:

448
28'4
19'8

42'8

232

16'6
14'0
27'6
54'4
20'0
13'6

36'2

67'0
33'6
40'0

n= 10

10'6
22'4

58'2
34'2
16'2
32'2
25'0
24'6
1912
20'6
18'8
24'0

75'4
29'8
30'4

Tabla 58

24'8
14'4

29'2
26'6
26'6
36'6
67'0

- 35'2

27'0
38'4
37'2
21'6

31'4
41'2

18'6

21'0
20'4
71'2
51'8
27'0
78'4
81'2
22'2
29'0

12'2

26'6

30'2
36'0
24'0
30'2
23'2
37'0
37'6

22'0

62'8

36'6

- 132
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VALORES DE LOS TRIGLICERIDOS EN LOS ENFERMOS VALORADOS

SEGUN LEAMAN

Grupo Ligero: n= 10
86 193 53 124 93 133 118
129 112 72
Grupo Mediano: n= 58
287 214 291 146 105 151 250
116 171 133 102 180 79 83
81 133 356 120 213 70 161
183 259 151 103 138 125 330
135 116 97 533 123 176 392
185 228 272 96 135 406 188
290 100 103 192 111 557 378
68 94 186 145 110 147 181
120 108
Gruno Severo: n= 15
224 335 377 157 516 314 142
168 149 206 61 183 99 200
152

Tabla 59
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VALORES DEL INDICE COLESTEROL TOTAL/HDL-C EN LOS ENFERMOS

VALORADOS SEGUN LEAMAN

Grupo Ligero: n= 10
7'12 6'12 3'52 7'18 7'95 5'13
5'92 5'85 7'81 5'16

Gruno Mediano: n= 58
7'94 6'00 5'44 5'06 3172 6'51
8'68 8'73 « 7'11 4'81 4'58 7'00
4107 5'00 - 12'10 5'00 6'60 5'97
8'46 5'11 9'79 8'77 10'53 6'38
7'35 6'90 6'46 7'83 8145 16'70
10'30 9140 7'10 6'59 7'74 6'27
6'51 6'37 6'16 7'80 12'76 7'86
8'17. 5'47 5'42 9'75 8'Oi 7'90
8'66 6'00 5'24 8'66 8'44 4'60
8'24 3'00 6'44 3'54

Grupo Severo: n= 15
9'44 12'20 . 9'96 8132 10'20 8181
4'50 7'13 6'44 6'74 2'80 8'51

5'76 8'40 8'29

Tabla 60
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VALORES DEL INDICE LDL-C/HDL-C EN LOS ENFERMOS VALORADOS

SEGUN LEAMAN

Grupo Ligero: n= 10
5'61 3197 2'18 5'62 6'05 3144
4100 4'18 6'10 3'84

Grupo Mediano: n= 56
5'26 3195 3'16 3145 © 2121 4178
6'06 - 6'97 4'89 3'19 3'19 5'08
2'80 3'57 10' 30 3'10 3'23 4'14
5'81 3180 7146 6'38 6'79 4134
5174 4197 4178 4'60 6'52 14135
8152 S 5168 4130 © 3'35 . 4143
4127 3137 4156 5'72 8§'52 5'14
4'65  3'92 3174 7'17 6'20 .-
4123 4'53 3'68 - 6'38 6'28 3'15
6'10 1143 4178 3195

Grupo Severo: n= 14
7119 8152 5170 6'08 S 5'38
2'92 5'06 4124 3196 1160 6'51
4115 5'80 6'04

Tabla 61
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En la figura 27 estan representados los valores medios de
los distintos pardmetros linidicos estudiados para cada -
uno de los grupos formados y observamos, al igual que ocu
rria con el baremo de Jenkins, que a medida que aumenta -
la severidad, aumentan los valores de colesterol total, -
triglicéridos, LDL-C vy VLDL-C y disminuyen los de HDL-C.

Aqui, sin embargo, solo existen diferencias estadistica-

mente significativas entre el grupo ligero y el severo de
los valores de triglicéridos y VLDL-C, teniendo ambas una
p<£0'05. En cuanto a los indices no presentaban significa
cién estadistica en ninguno de ellos, como puede compro-

barse en la figura 28.
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De los 83 enfermos con lesiones coronarias, demostradas por

coronariografia, 32 tenfian algln tipo de hiperlipoproteine-

mia seg@in Fredrickson. De ellas 13 eran del tipo IV, 10 del

tipo IIb y 9 del tipo Ila y estaban distribuidas de la si-

guiente forma:

JENKINS - 'LEAMAN
Ligero Mediano Severo | Ligero Nediano Severo
ITa 2 5 2 1 '7 1
Iij 1 5 4 0 7 3
IV% 1 9 | 3 0 9 4
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El peso y la talla los relacionamos mediante el indice
de Quetelet (80), el cual relaciona el peso corporal

con el cuadrado de la talla expresada en metros. Esta
masa corporal tiene unos valores normales distintos pa
ra cada sexo, siendo de 20 a 25 para los varones y de

19 a 24 para las hembras, considerandose patoldgico cuan
do el exceso supera el 20% (81). Nuestra poblacidn tie-
ne unos valores medios de 26'38, no existiendo diferen-
cias significativas ni entre el sexo ni entre los distin
tos grupos realizados dentro de los baremos de Jenkins y
de Leaman (tablas 62 a 65 ) '

Con respecto a la edad, que oscilaba entre los 27 y los
68 afios, con una media de 51, no existian tampoco diferen
cias significativas ni entre el sexo ni entre los distin-
tos grunos realizados dentro de los baremos de Jenkins y
de Leaman (tablas 66 a 69).

Siguiendo el mismo criterio, no_ée'observan variaciones
estadisticamente significativas en los grupos de hiperten
sos, diabéticos, fumadores y bebedores(tablas 70 a 73 ).
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VALORES DE LA MASA CORPORAL EN LOS ENFERMOS VALORADOS

SEGUN JENKINS

Grupo Ligero: n= 16
32'0 23'5 28'5 25'5 31'0 26'0
22'5 23'5 26'0 27'5 26'0 24'0
26'0 26'0 22'5 23'5 30'5

Grupo Mediano: n= 54
24'0 24'0 2145 26'0 23'0 24'0
31'0 39'0 ~27'5 27'0 22'5 28'0
24'5 30'S 22'0 27'5 26'5 26'0
24'0 28'5 27'5 23'0 26'0 29'0
28'5 25'0 25'S 31'0 22'0 28'0
28'S 23'0 24'5 27'0 27'0 19'5
28'5 22'S 30'5 25'S 26'0 20'0
34'0 22'5 28'5 28'5 23'0 25'5
27'5 25'5 27'S 27'5 31'0 27'S

Grupo Severo: n= 13
25'0 26'0 24'0 30'5 28'5 32'0
26'0 24'0 26'0 22'5 27'5 30'0
27'5

Tabla 62
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ANALISIS DE LA VARIANZA DE LA MASA CORPORAL DE LOS ENFERMOS

VALORADOS SEGUN JENKINS

Grupo Ligero:

Grupo Mediano:

Gruvo Severo:

n= 16

X= 26145

dS= 2'94 p= NS
ESM= 0'74

n= 54

X= 26f01

dS= 3'46 p= NS
ESM= 0'49

n= 13

X= 26'990

dS= 2'90 p= NS
ESM= 0'75

Tabla 63



VALORES DE LA MASA CORPORAL EN LOS ENFERMOS VALORADOS

SEGUN LEAMAN

Grupo Ligero:

32'0

23'5

22'5

30'5

Grupo Mediano:

25'0

28'5
27'0
27'5
26'0
25'5
27'0
26'0
23'0

26'0

23'0
32'5
22'5
26'5
29'0
3110
19'5
20'0
27'5
2410

Grupo Severo:

26'0
22'0

30'0

24'0
28'5
27'5

n=

10

23'5
27'5

58

23'5
23'0
24'5
26'0
31'0
22'0
28'5
27'5
25'5
26'0

15

30'5

27'5
23'0

27'5
26'0

24'0
24'0
30'5
24'0
27'5
28'5
22'5
3470
35'0
31'0

28'0

24'0

Tabla 64

22'5

24'0
29'0
31'0
27'5
28'5
23'0
30'5
22'5
25'5

28'5
26'0

25'5

21'5
2715
26'0
23'0
260
245
25'5
28'5

28'0

32'0

22'5
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ANALISIS DE LA VARIANZA DE LA MASA CORPORAL DE LOS

ENFERMOS VALORADOS SEGUN LEAMAN

Grupo Ligero:

Grupo Mediano:

Grupo Severo:

n= 10

X= 26'33
ds= 2'95
ESM= 0'76
n= 58

x= 26'24
ds= 3111
ESM= 0'43
n= 15

X= 26173
ds= 2'90
ESM= 0'77

Tabla 65

NS

NS

NS
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VALORES DE LAS EDADES DE LOS ENFERMOS VALORADOS SEGUN JENKINS

Grupo Ligero:

33

58

Grupo Mediano:

58

37

48
35
36
61
57
53

46
45
53
65
45
46

Grupo Severo:

57

56

46

64

n=

56

49

o}
L

44
48
55
62
63
53

59
61

16

58

56

54

50
49
45
62
42

58.

13

57

47

Tabla 66

47

59

53
62
63
62

57

48

41

45

54

57
52
54
48
66
438

44

52

48

67
47
44
61
54
58

48

29

49

59 .

63
45
58
66

64

56

51
44
68
50
58
48

59



ANALISIS DE LA VARIANZA DE LAS EDADES DE LOS ENFERMOS

VALORADOS SEGUN JENKINS

Grupo Ligero:

Grupo Mediano:

Gruno Severo:

n= 16

x=  49'09

dS= 8'89 p=
ESM= 2'22

n= 54

X= 53'37

dS= 7'93 P=
ESM= 1'12

n= 13

X= 56'26

dS= 7'78 p=
ESM= 2'01

Tabla 67

NS

NS

NS
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VALORES DE LAS EDADES DE LOS ENFERMOS VALORADOS SEGUN LEAMAN

Grupo Ligero: n= 10
33 52 29 56 59 46 54 48
58 48

Grupo Mediano: n= 58
57 58 48 46 44 56 50 53
67 51 57 35 45 58 49 62
47 45 47 59 a4 36 55 4s
63 54 58 48 44 48 68 61
65 62 62 48 61 45 50 57
45 63 42 57 66 64 54 58
58 53 66 58 63 62 37 49
50 49

Grupo Severo: n= 15
46 59 57 48 41 44 52 53
47 64 " 59 56 61 53 66

Tabla 68



ANALISIS DE LA VARIANZA DE LAS EDADES DE

LOS ENFERMOS

VALORADOS SEGUN LEAMAN

Grupo Ligero:

Grupo Mediano:

Gruno Severo:

n= 10

X=  42'93 -
dS= 9'66
ESM= 2'50
n= 58

X= 53'87
dS= 8'15
ESM= 1'12
n= 15

xX= 52'96
dS= 6'64
ESM= 1'78

Tabla 69

NS

NS

NS
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ESTUDIO ESTADISTICO DEL SEXO, TENSION ARTERIAL Y DIABETES

DE LOS ENFERMOS VALORADQOS SEGUN JENKINS

Sexo:
Varones Hembras
Gruno Ligero 12 4
(n= 16)
Grupo Mediano 48 6 p= NS
(n= 54)
Grupo Severo 12 1
(n= 13)
Tensibn Arterial:
Hipertensos Normotensos
Grupo Ligero 2 14
(n= 16)
Grupo Mediano 18 36 p= NS
(n= 54)
Grupo Severo 7 6
(n= 13)
Diabetes:
Si No
Grupo Ligero 3 13
(n= 16)
Grupo Mediano 2 52 p= NS
(n= 54)
Grupo Severo 5 8
(n= 13)

Tabla 70
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ESTUDIO ESTADISTICO DEL CONSUMO DE TABACO Y BEBIDAS ALCOHOLICAS

DE LOS ENFERMOS VALORADOS SEGUN JENKINS

Tabaco:
Fumadores + 20 cig Fumadores - 20cig No HRmadores

Grupo Ligero 2 6 v . 8

(n= 16) ”
Grupo Mediano 13 26 15

(n= 54)
Gruno Severo 6 2 5

(n= 13)

b= NS
BEBIDAS ALCOHOLICAS:
Bebedores No Bebedores
Gruno Ligero 9 » 7
{(n= 16)
Gruno Mediano 40 14
(n=54)
Grupo Severo 8 5
(n= 13)
n= NS

Tabla 71



ESTUDIO ESTADISTICO DEL SEXO, TENSION ARTERIAL Y DIABETES

DE LOS ENFERMOS VALORADOS SEGUN LEAMAN

Sexo:

Grupo Ligero
(n= 10)

Grupo Mediano
(n= 58)

Grupo Severo
(n= 15)

Tensién Arterial:

Grupo Ligero
(n= 10)

Grupo Mediano
(n= 58)

Grupo Severo
(n= 15)

Diabetes:
Grupo Ligero
(n= 10)

Grupo Mediano
(n= 58)

Grupo Severo
(n= 15)

Varones Hembras
8 2
48 10 p=
15 -0
Hipertensos Normotensos
2 8
18 40 p=
8 7
Si No
1 9
5 53 p=

Tabla 72

NS

‘NS

NS
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ESTUDIO ESTADISTICO DEL CONSUMO DE TABACO Y BEBIDAS ALCOHOLICAS

DE LOS ENFERMOS VALORADOS SEGUN LEAMAN

Tabaco:

Fumadores + 20 cig Fumadores - 20 cig No Fumadores

Grupo Ligero 2 6 8
(n= 10)

Grupo Mediano A 13 26 15
(n= 58)

Grupo Severo 5 5 ‘ 5
(n= 15)

Bebidas alcoholicas:

Bebedores No Bebedores

Grupo Ligero 8 2
(n= 10)

Grupo Mediano 39 19
(n= 58)

Grupo Severo 10 5
(n= 15)

Tabla 73
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Estudiados los indices de correlacidén de los distintos
cocientes empleados en el estudio, solo el Colesterol
total/HDL-C y LDL-C/HDL-C de las valoraciones obteni-
das por el baremo de Jenkins tienen significacidn es-
tadistica; observamos que ambos coeficientes son muy
bajos a pesar de tener una alta significacién éstadig
tica (tablas 74 a 79).
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DATOS PARA OBTENER EL COEFICIENTE DE CORRELACION ENTRE LAS

VALORACIONES SEGUN JENKINS Y LOS COCIENTES COLESTEROL TOTAL/

HDL Y LDL/HDL

JENKINS  CT/HDL  LDL/HDL  JENKINS
1 7112 5161 6
5 6'51 4178 6
5 6160 3123 3
3 6112 3197 3
1 7118 5162 3
3 3100 1143 3
3 5'54 3195 2
1 5192 4100 1
7 5144 3116 11

11 5106 3145 14
13 3172 2121 20
14 8168 6'06 10
11 8173 6'97 J2
17 7111 4189 17
15 8144 6'28 16
8 4781 3119 11
15 4158 3119 18
11 8177 6'38 18
14 10'53 6179 7
20 7135 5174 18
17 8145 652 20
13 4160 3115 17

Tabla 74

CT/HDL

6'00-

5'00
5'97
3'52
7'83
6'44
7'95
5'85
7'00
4107
8132
1210
5'00
4150
8146
5'11
9179
7'13
6'38
6'90
6'44

10'30

LDL/HDL

3'95
3'57
4'14
2'18
4'60
4'78
6'05
4'18
5'08
2'80
6'08
10'30
3'10
2'92
5'81
3'80
7'46
5'00
4'34
4'97
4'24

8'52
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DATOS PARA OBTENER EL COEFICIENTE DE CORRELACION ENTRE LAS

VALORACIONES SEGUN JENKINS Y LOS COCIENTES COLESTEROL TOTAL/

HDL Y LDL/HDL

JENKINS CT/HDL LDL/HDL
15 9'40 ----
8 8'24 6'10
18 7'74 3'35
15 6'51 4127
13 6'16 4'56
16 12'76 8'52
15 8'17 4'65
14 5'42 3'74
16 7'90 ----
13 6'00 4'53
20 8'40 5'80
8 7'81 6'10
24 8'29 6'04
30 12'20 8'52
28 10'20 ----
23 6'46 4'78
28 6'74 3'96
24 8'51 6'51
24 5'76 4'15
3 5'16 3'84

Tabla 75

JENKINS  CT/HDL  LDL/HDL
20 7110 5168
8 6159 4130
16 6127 4143
13 6137 3137
22 7180 5172
18 7186 5114
10 5147 3192
18 8101 6119
20 8166 4123
9 5113 3144
16 8'66 638
26 7194 5126
24 9144 7119
32 9196 5170
34 8'81 5138
33 16'70 14135
29 2180 1160
35 9175 7117
23 5124 3168
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COEFICIENTE DE CORRELACION ENTRE LAS VALORACIONES SEGUN

JENKINS Y LOS COCIENTES COLESTEROL TOTAL/HDL Y LDL/HDL

COLESTEROL TOTAL/HDL:

Y = 3'13 + (1'56 . X)
r = 0'42
p <« 0'001

" LDL/HDL:"
Y = 8'47 + (1'15 . X)
r = 0'29
p < 0'01

Tabla 76



DATOS PARA OBTENER EL COEFICIENTE DE CORRELACION ENTRE LAS
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VALORACIONES SEGUN LEAMAN Y LOS COCIENTES COLESTEROL TOTAL/

HDL Y LDL/HDL

LEAMAN  CT/HDL  LDL/HDL  LEAMAN  CT/HDL  LDL/HDL
2510 7135 5174 715 6190 4197
2115 6'46 4178 715 7183 4160
2010 8145 6152 1015 16170 14135
2415 10'30 8152 915 9140 -

915 7110 5168 1715 6'59 4130
915 7174 3135 1010 6127 4143
8's 6'51 4127 1110 6137 3137
1570 6'16 4156 1810 7180 5172
2110 12176 8152 7's 7186 5114
1615 8117 4165 60 5147 3192
915 5142 3174 2510 9175 7117
1110 8101 6'20 470 7190 -
2010 8166 4123 415 6100 4753
2410 5124 3168 15'5 8166 6'38
31°5 9144 7019 4110 12420 8152
305 9196 5170 2815 8132 6'08
50°5 1020 e 2910 8181 5138
3715 4150 2192 31°5 7113 5100
40's 6144 4124 2810 6'74 3196
3515 2180 1160 2910 8151 651
3515 5176 4115 2010 8140 5180

Tabla 77
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DATOS PARA OBTENER EL COEFICIENTES DE CORRELACION ENTRE LAS

VALORACIONES SEGUN LEAMAN Y LOS COCIENTES COLESTEROL TOTAL/

HDL Y LDL/HDL

LEAMAN CT/HDL LDL/HDL LEAMAN CT/HDL LDL/HDL
0'0 7112 5'61 0'0 6'12 3197
2'S 3152 2'18 0'0 7118 5'62
3's 4160 3'15 3's 8'24 6'10
3'5 3100 1143 3'5 6'44 4178
3'5 5'54 3'95 0'0 7'95 6'05
0'0 5'13 3144 0'0 '5'92 4100
0'0 5'85 4118 0'0 7'81 6'10
3'5 8144 6'28 2310 7'94 5'26

23'0 8129 6'04 11'5 6'00 3'95
18'5 5144 3'16 11's 5'06 3145
2110 3172 2121 5'0° 6'51 " 4178
1415 8'68 6'06 6'0 8'73 6'97
1210 711 4189 4'5 4'81 3'19
23'5 4158 3'19 15'5 7'00 5'08
11's 4107 2'80 415 5'00 3157
2310 12110 10130 13'0 5'00 310
17's 6'60 3123 7'5 5'97 4'14
410 8146 5'81 19'5 5'11 3180
18'0 9'79 7146 13'0 8177 6'38
16'0 10'53 6'79 18'5 6'38 4'34
0'0 5'16 3184

Tabla 78
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COEFICIENTE DE CORRELACION ENTRE LAS VALORACIONES SEGUN

LEAMAN Y LOS COCIENTES COLESTEROL TOTAL/HDL Y LDL/HDL

COLESTEROL TOTAL/HDL:

Y = 7'5 + (1'02 . X)
r = 0'21
p = NS

LDL/HDL:
Y = 10'87 + (0'81 . X)
r = 0'14
p = NS

Tabla 79
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La incidencia de arterioclerosis coronaria se ve claramente
incrementada cuando aumentan los niveles de lipidos en el
plasma. Sin embargo no se debe limitar s6lo a sujetos con
marcada hiperlipidemia, como indica Kannel en el estudio -
Framingham (82).

Dada la gran importancia de las lipoproteinas en el campo

de la patologia coronaria, el presente trabajo confirma los
resultados obtenidos por Miller en 1975, en el que se con-
cluia que el HDL-C es un buen predictor de la enfermedad co
ronaria (48) y que mids tarde se confirmaria por la clinica
en los estudios de Framingham (47), Troms¢ Heart Study (72),
The Israeli Ischemic Heart Disease Study (83), The Coopera-
tive Lipoprotein Phenotyping Study (46), etc.

Miller en 1981 (64) demostraba que los niveles de HDL-C ba-
jaban conforme la isquemia coronaria se hacia mds pronuncia
da. La relacién es significativa cuando lo que se comparan
son las subfracciones HDL,-C.- Al mismo tiempo existe una co
rrelacién directa con la LDL-C, siendo mayores los niveles
cuando la isquemia es mayor. La subfraccién que se ve aumen
tada es la LDL,-C.

La elevaci6én de los niveles de LDL-C aunque puedan ser pre-
dictivos de eventos coronarios, no se les puede considerar
como los mejores para la ayuda clinica (82). Los niveles en
contrados en el presente trabajo confirman que cuando la le
sién es mds grande, estos aumentan proporcionalmente. Cuando
las lesiones de las arterias coronarias se confirman por an
giografia, los pacientes presentan unos niveles lipidicos -
superiores a los controles, pero la prevalencia y severidad
de estas variaciones cuantitativas varfan de unos estudios
a otros (84, 85). Los niveles mds altos de lipidos tienden

a estar asociados con lesiones mids amplias de las arterias
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coronarias (86). Datos similares eran los obtenidos por
Jenkins en 1978 el cual extendia las observaciones a las
diferentes fracciones del colesterol (55). La severidad
de la enfermedad coronaria es directamente proporcional
al LDL-C y VLDL-C e inversamente proporcional al HDL-C.

En ciertas poblaciones existe una fuerte correlacidn en
tre las concentraciones elevadas de triglicéridos y el
desarrollo de enfermedades coronarias (87). A la misma
afirmacién llega Fabiani en 1981 cuando comprueba la in
versa asociacién entre las concentraciones elevadas de
triglicéridos y de LDL-C + VLDL-C con los bajos niveles
de HDL-C (59). En nuestro estudio tanto los triglicéri-
dos como las VLDL-C son estadisticamente significativos
entre los grupos ligero y severo del estudio de Leaman,

no siendolo para el de Jenkins.

Como indicabamos anteriormente, los valores de Colesterol
total, LDL-C, VLDL-C y triglicéridos ascienden conforme
las lesiones coronarias eran mis abundantes. En todos ha
bia diferencias, aunque solo eran significativas para -
~las VLDL-C y los triglicéridos del estudio de Leaman.

En cuanto a las HDL-C ocurria todo lo contrario, ya que
conforme habia una mayor lesidén de las arterias corona-
rias, mids ascendian los valores de sus concentraciones;
en este caso tampoco eran significativas las diferencias.
Si tomamos los valores relativos de las HDL-C, referidos
tanto al colesterol total como a las LDL-C, se hacian sig
nificativos cuando se comparaban los grupos ligero y se-
vero del estudio de Jenkins, no siendolo para el de Lea-
man. En todos habia diferencias y los indices colesterol
total/HDL-C y LDL-C/HDL-C eran mds elevados conforme au-
mentaban las lesiones. El resultado de estas relaciones
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confirmaba los hallazgos obtenidos en otros estudios (59, 65).

Para los restantes indices empleados y que Nakasaka opina que
son significativos y reveladores de enfermedades isquémicas
coronarias, no obtenemos ninguna relacién y los valores son

muy parecidos en todos los grupos (60).



DISCUSION
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Son muy escasos los trabajos existentes en la bibliografia que
relacionen alteraciones coronarias, lipidos y angiografias.
El interés de buscar esta relacién consiste en encontrar un
parametrd o grupo de parametrbs Bioquimicos, que en algln ca-
so evitara la realizacién de la coronariografia en los pacieg
tes. Los autores que han intentado buscar esta relacién son:

Wieland (88), que en 1980 estudié a 181 pacientes en edades
comprendidas entre los 40 y los 60 afios. Al practicarle la an
glografla coronaria establece dos grupos, dependiendo de que
se le encontrara o no lesifén en las arterias coronarias. En
el estudio lipidico, se encuentra que los pacientes con afec-
taciones coronarias tenian mayor nivel en las concentraciones
de lipidos que aquellos>que no tenian lesiones.

Las lipoproteinas son cuantificadas por un método electrofo-
rético basado en una lectura densitométrica de las bandas 1i-
poproteicas visualizadas. La relacién.Beta-lipoproteina/Alfa-
lipoproteina era significativamente'més alta para el grupo de

pacientes con lesiones coronarias.

Miller (64), en 1981 estudié a 104 pacientes con edades compren
didas entre los 35 y 1los 65 afios. Una vez efectuada la angiogra-
fia coronaria y cuantificadas las lesiones seg(lin el nlmero, gra-
do y extensién de la estenosis en los siete vasos mayores, 1los

relaciona con su perfil 11p1d1co y comnrobé que los pacientes -
que sufren lesiones coronarias, tienen unas concentraciones ma-
yores de colesterol y triglicéridos y menores de HDL-C y HDL-F.

Fruchart (71), en 1982 estudlo a 273 pacientes a los cuales so-
metlo a una anglografla coronaria para ver si tenlan o no lesio
nes. A los que padecen lesiones se las cuantifica segun el nime
ro de vasos afectados y el grado de ellas. A todos los pac1entes
se les realizé un estudio de 11p1dos y se. observd que las concen
traciones de colesterol son mis elevadas en aquellos cuyas lesio
nes son mayores. Las concentraciones de triglicéridos no varia-

ban ostensiblemente entre los grupos. En cuanto a los niveles de
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HDL-C iban descendiendo desde el grupo de menor afectacidén hasta
el de mayor afectacidén coronaria.

Nash (89), en 1982 estudid a 42 sujetos y comprobo que existia
un estrechamiento 51gn1f1cat1vo de las arterias coronarias y unos
niveles de colesterol superiores a 250 mgé. Una vez tratados con
terapia reductora de 11p1dos se observé que esta reduccién signi
ficativa de las concentraciones de colesterol estd asociada con
una probabilidad reducida de progresién de las lesiones arterios
clerotlcas coronarias, evaluadas por una nueva ang1ograf1a coro-
narla, repetida a los sujetos hlperllpemlcos y que se les habla
diagnosticado un estrechamiento de alguna de las arterias corona

rias en su angiografia anterior.

Jenkins en su estudio relacionaba las concentraciones de lipopro
teinas con la severidad de la arteriosclerosis coronaria. La fuer
te relacién inversa entre el baremo por &l propuesto para la ar-
teriosclerosis coronaria y la concentracién de HDL-C, eran pare-
cidas a las observaciones hechas en estudios anteriores, siendo
independientes de la edad y de las lipoproteinas de baja y muy
baja densidad. Las relaciones entre los niveles de triglicéridos
plasmdticos, las concentraciones de VLDL y las arteriosclerosis
son menos seguras. Estudios epidemiolégicos realizados en Esta-
dos Unidos han mostrado también que la concentracién de trigli-
céridos plasmiticos tiene un menor papel como factor de riesgo
péra la enfermedad coronaria (47, 90), aunque existen ciertos
grupos de personas, tales como las mujeres hipertrigliceridémi-
cas de mediana edad, las obesas y las intolerantes a la gluCosa,
que parecen estar predispuestas a sufrir una enfermedad corona-
ria. Por el contrario Carlson (91) en un estudio realizado en
Estocolmo establecia la existencia de los trlgllcerldos como -

factor de riesgo altamente 51gn1f1cat1vo.

Trabajos anteriores al de Jenkins y estudiando también a enfer-
mos coronarios, a los cuales se les habia realizado una angio-
grafia, relacionaban las concentraciones de lipidos plasmdficos

con la presencia o ausencia de enfermedad en lugar de estimar
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cuantitativamente las lesiones arterioscleréticas (92) y con-
firman la importancia de la concentracién del colesterol, pero
de la influencia de la concentracién de triglicéridos, opinan

que es muy discutida.

Aunque los resultados obtenidos por Jenkins muestran la mayor
importancia de las HDL sobre el resto de lipoproteinas, es ne-
cesario tener en cuenta la cerrada interrelacién existente en-
tre las distintas lipoproteinas. El1 catabolismo de las VLDL es
td ligado a las funciones de al menos dos proteinas de las HDL,
que parece favorecer la activacién de la 1ipopfoteinlipasa y

la formacidén y transferencia de esteres de colesterol a las VLDL
(3). También ocurren intercambios importantes entre las HDL y
las LDL, que mantienen la homeostasis del colesterol celular (41).
Las fuertes correlaciones de las HDL con la arteriosclerosis
coronaria y la enfermedad clinica pueden reflejar el hecho de
que la variabilidad biolégicé en algunas personas sea menor pa
ra el HDL-C que para la VLDL-T. Por eso las medidas individuales
de HDL-C pueden ser mis representativas del estado habitual de

los lipidos de una persona que una medida aislada de VLDL-T.

Otro de los baremos utilizados fué el de Leaman, el cual deter-
mina que la severidad de la enfermedad coronaria no se correla-
ciona con la frecuencia de la angina de pecho ni con la altera-
cién de la funcién del ventriculo izquierdo (63). El1 baremo se
fundamenta en la severidad del estrechamiento de la luz del va-
so y la adecuada carga del flujo de cada vaso coronario hacia
el ventriculo izquierdo. Asi, la mayor parte de la carga se da-
ba a la arteria coronaria principal izquierda, seguida por la
descendente anterior izquierda, circunfleja y arterias corona-
rias derechas. El nimero resultante es un indicador de la seve-
ridad de 1a enfermedad obstructiva coronaria. Un sistema arterial
coronario sin enfermedad obstructiva se valora como cero y el
mayor grado de enfermedad obstructiva se valora con la mayor -

puntuacidn

En el estudio de Leaman, la severidad de la enfermedad coronaria
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no se correlaciona estadisticamente con la frecuencia de an-
gina de pecho y esta frecuencia no se puede usar para prede-
cir el pronostico ni la adecuada revascularizacidn miocardica.

En el presente trabajo podemos relacionar las alteraciones 1i
pidicas con los resultados de las coronariografias cuantifica
das todas seglin los baremos de Jenkins y Leaman, Ya que de esa
forma relacionamos las alteraciones lipidicas con la arterios
clerosis coronaria (Jenkins) y con la cardiopatia isquémica

(Leaman) .

En grandes estudios epidemioldgicos se ha desmostrado que un
bajo nivel de HDL-C es un poténte factor de riesgo para el -
desarrollo de enfermedad coronaria (93). Esta inversa relacidn
existente entre la arteriosclerosis y el HDL-C se ha visto que
es independiente de la edad y de otras lipoproteinas. El estu-
dio Framingham (47, 94) suministra datos sobre el HDL-C como
factor de riesgo obtenido en un grupo de personas con edades
comprendidas entre 50 y 79 afios; otros estudios sugieren que
también es un buen predictor para personas mds jovenes (72, 90,
95, 96). También hay autores que han comparado los niveles de
lipoproteinas circulantes con la extensidén y severidad de la -
enfermedad arteriosclerftica cardiaca en'angiografia coronaria
y esta en parte puede eXplicar la influencia de las lipoprotei-
nas en el desarrollo de manifestaciones clinicas de la enferme-
dad de las arterias coronarias en exémenes'epidemiolégicos (55,
69, 97). |

No obstante hay autores que dudan de la utilidad de los bajos
niveles de HDL-C como pronosticador de riesgo para la enferme-
dad de las arterias coronarias. En él Israeli Ischemic Heart
Disease Study (83) el colesterol total no se relaciona con los
niveles de HDL-C y se pone en duda el aparente poder de predic-
cién del HDL-C en la enfermedad de las arterias coronarias. Se
comprueba que existe esta relacién cuando se trata de pacientes
con mds de 50 afios. Antes de esta edad la relacién es negativa.
En otro estudio realizado por Wilkund en 1978 (98) se estudid
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a los supervivientes de infarto de miocardio menores de 40 afios,
los cuales fueron comparados son sujetos controles emparejados
por la edad, el nivel de colesterol total y el consumo de taba
co y se encontrd que el nivel de HDL-C no diferia entre los pa
cientes y los sujetos controles y por tanto no se consideraba

predictivo de riesgo coronario.

Para Uhl (99), ni el colesterol total ni el HDL-C por si solos
son buenos predictores de enfermedad de las arterias coronarias
en hombres y mujeres jovenes. El indice colesterol total/HDL-C
refleja una mejor relacién con la arteriosclerosis que los va-
lores de colesterol total y HDL-C considerados individualmente.

Dado que el coleterol puede ser modificado por la dieta, como
se demuestra en el Oslo Study (100, 101), hay una posibilidad
de que el riesgo de padecer una enfermedad coronaria pueda ser

reducido por el incremento de los niveles de HDL-C sérico.

Los resultados que obtiene Uhl en 1981 (99), concuerdan con los
obtenidos en el estudio Framingham (47, 93) y sugieren que la
existencia de una relacidn negativa entre los niveles de HDL-C
y la arteriosclerosis persiste después de ser regulados otros
factores de mayor riesgo. El grupo de pacientes utilizados por
Uhl para su estudio tenian edades inferiores a los anteriores
estudios citados y la relacién colesterol total/HDL-C actuaba
como buen pronosticador de la existencia de enfermedad corona-

ria sin tener en cuenta la edad.

La relacidén directa existente entre las concentraciones de co-
lesterol total, LDL-C, VLDL-C, triglicéridos y la enfermedad
coronaria, y la relacién inversa entre ésta y las concentracio-
nes de HDL-C, puesta de manifiesto por los autores antes men-
cionados, la encontramos también en nuestro estudio, tanto si
la comparamos con el baremo de Jenkins como cuando lo hacemos
con el de Leaman, pero solo aparecen variaciones significati-
vas para los triglicéridos y el VLDL-C en el baremo de Leaman.
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Los niveles de colesterol total, LDL-C, T y VLDL-C varian en
orden creciente con las lesiones coronarias, mientras que los
niveles de HDL-C disminuyen tanto en la arteriosclerosis coro

naria como en la cardiopatia isquémica.

Las HDL, son pues, las lipoproteinas que mds intimamente es-
tan relacionadas con las enfermedades isquémicas coronarias.
De todos los lipidos que la forman, el colesterol es el que
mids atencién ha despertado y por ello se han estudiado todas
aquellas situaciones, tanto fisiol6gicas como patoldgicas, -

que de una manera u otra esten relacionadas.

En los dltimos afios no se le habia prestado tanta atencidn
a un parametro como el que se le ha concedido a las HDL en
cuanto a su significacién clinica. La mayor parte de los es-
tudios no estan realizados sobre grandes poblaciones y estan

basados en la cuantificacién del colesterol unido a las HDL.

El hecho de que las lipoproteinas juegan un importantisimo

papel en la aterogénesis, ha sido reconocido hace afios, ya que
el riesgo de arteriosclerosis Cofonaria aumenta cuando lo ha-
cen los niveles de LDL y disminuyen cuando aumentan los de HDL.
Sin embargo son muchos los factores que alteran a las lipopro-
teinas. La edad y el sexo se relacionan con los niveles de LDL-C
de una forma similar que con el colesterol total. Otros facto-

res que afectan a los niveles fisiolégicos de las HDL son:

a) Aumentan las HDL.- Sexo femenino, ejercicio fisico, adminis-
tracién de estrdgenos, insulina, consumo moderado de alcohol,
la hiperalfa-lipoproteinemia familiar, la reduccién de peso y

la administracién de heparina.

b) Disminuyen las HDL.- Sexo masculino, enfermedad coronaria,

la administracidén de andrGgenos y prostdgenos, la diabetes, los
hipoglucemiantes, el consumo de tabaco, la uremia, dietas ricas
en carbohidratos y también las que son ricas en grasas y la hi-

pertrigliceridemia.
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Edad.- En numerosas poblaciones, donde los Maoris (102) son

una excepcién, estd perfectamente demostrado que las mujeres
tienen mis altos los niveles de HDL que los hombres a partir
de la pubertad. Esta diferencia es debida principalmente a -
la subfraccidn HDL2 (103).

Obesidad.- Es evidente la concatenacifn existente entre las
lipoproteinas, la nutricién y otros factores que afectan al
balance energético total. La obesidad es otro pardmetro que se
encuentra estrechamente relacionado con los niveies de HDL-C.
Es bien conocido que los niveles de HDL son mds bajos en los
individuos obesos que en los no obesos (15,,]04). En otros es
tudios también se demostrado la existencia de una relacidén in
versamente significativa entre la concentracién de HDL-va los
indices de peso corporal relativo y adiposidad (80). La inter
pretacién de esta relacién inversa es complicada dado que la
concentracidén de trlgllcerldos serlcos tiende a ser directa-
mente proporc1onal en relacién con el peso corporal relativo

e inversamente proporcional con el HDL-C (46). Glueck encuen-
tra relacién entre los niveles de HDL-C y el indice de Quete-
let. Muchos intentos se han hecho para explicér esta relacidn
y los resultados obtenidos, antes y despues de la reduccién -
de peso, son contradictorios. Durante el curso de la perdlda
de peso existe un incremento en la concentracidén de HDL-C aso
ciado con una reduccién de los niveles de VLDL y de los tri-
glicéridos (15), pero en otros estudios no se encuentran cambios
en la concentracién de HDL-C (105) e inclusive nos podemos en-
contrar con una concentracién reducida durante el tratamiento
dietético de la obesidad (106, 107). Aunque es dificil aunar
estos resultados, puede ser que las diferencias en la propor-
cién y el grado . de la reduccién de peso y de los niveles de
triglicéridos pueda contribuir a los diferentes hallazgos.

Los estudios sobre cambios de concentraciones de HDL-C después
de pérdidas de peso no son muy abundantes. Después de la reduc-
cién de pneso por bypass yeyunoileal, se han encontrado concen-
traciones de HDL-C disminuidas (108) o aumentadas (109) segin
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los autores. Contaldo estudié en 1980 (110) a unos pacientes
obesos a los 4-6 meses después de haberse estabilizado la gran
pérdida de peso y encontraba'que los niveles de HDL-C estaban
incrementados significativamente en comparacidn con los bajos
niveles que tenian antes de la reduccién de péso. Se piensa
'que existan unas diferencias genéticas'en las respuestas de
HDL-C durante las reducciones de peso, sugeridas por la falta
de relacién entre la reduccién de peso por la dieta y la nor-
malizacién de los bajos niveles de HDL-C en hipertrigliceride
mias familiares suaves y severas, a pesar de la normalizacidn

de los triglicéridos del suero (111, 112).

Los distintos autores no se ponen de acuerdo en el papel que
juega la obesidad en el desarrollo de la arteriosclerosis co-
ronaria. Aunque es bien conocido que la obesidad eleva la pre
sién sanguinea, el colesterol total y la glucosa en muchos in
dividuos, poco se sabe sobre los mecanismos que originan: estos
cambios. Garrison en 1980 (113) estudié a los descendientes del
estudio Framingham, que eran personas de mediana edad y con una
serie de caracteristicas en comdn: todos pasaban de su peso --
ideal en 20-25%, habian fumado mucho los del grupo de obesos
leves y habia pocos individuos delgados en la muestra. Dado que
las poblaciones estudiadas tienen estos rasgos generales, las
conclusiones pueden o no ser vdlidas para estimar las verdade-
ras consecuencias de la obesidad. Esto quiere decir que existe
un prondstico distinto de enfermedad arteriosclerdtica para -
los delgados no fumadores y que cuando un individuo vuelve a
su estado de obeso ligero, el riesgo de padecer una enfermedad
de las arterias coronarias se eleva enormemente. Dadas estas
circunstancias, es imposible probar esta hip6étesis en los Esta
dos Unidos, pero es interesante anotar que en un estudio de ja
poneses que viven en Hawai, cuya poblacién es heterogénea para
la obesidad, existe un riesgo méis elevado para los individuos
delgados (114). -

Un enfoque diferente es el de los individuos en edades jovenes,

cuando al menos unos pocos son delgados todavia. En este caso
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es posible investigar solo la relacién entre la obesidad y los
factores que pueden desarrollar una arteriosclerosis, tales co
mo los niveles de colesterol plasmdtico o sus transportes lipo
proteicos. Este estudio ha mostrado solo una ligera asociacién

entre la obesidad y los niveles de colesterol total.

Los valores de colesterol y los excesos de masa corporal pue-
den ser utilizados también como un factor prondstico para el -
cdncer de pecho. Donegan‘en 1978 estudié a 962 mujeres america
nas con cdncer de pecho (115) y De Waard en 1977 estudi6é a 292
mujeres alemanas (116) de una media de edad de 50 afios y pro-
porcionaron una mids amplia evidencia de que el incremento de -
peso, que era anteriormente identificado como un gran factor -
de riesgo, era un factor de prondstico muy pobre. La altura so
la o en asociacidén con el peso, ha sido identificada como un -
factor de riesgo'(123) y parece tener pronfstico significativo.
Lo observado no ayuda a sacar conclusiones de los estudios, ya
que estaban basados en pequefios grupos de pacientes y por tan-
to falta demostrar que exista asociacidén entre la obesidad y -
el curso slinico del céincer de pecho (117, 118). La combinacién
de alto pesé y'altos niveles de colesterol parece particularmeg
te adversa para el pronéstico de los pacientes con cdncer de -
pecho. La alta concentracién de colesterol proporciona una mis
débil diferenciacién entre un prohéstico bueno o malo compara-

do solo con el peso.

Eder (66), en un trabajo sobre la significacién clinica de las
HDL, sugiere que la mejor forma para evaluar el riesgo de enfer
medad coronaria, es medir la relacién LDL-C/HDL-C, .ya que los
resultados son mis criticos que el valor absoluto del HDL-C. De
todas formas, opina, que en presente el uso de los indices es
alin prematuro y es suficiente con saber que bajos niveles de -
'HDL-C, en pacientes que tienen también bajos los niveles de -

LDL-C, no indica un aumento del riesgo.

En el caso de que el LDL-C se mida por métodos indirectos (fér
mula de Friedewald) es preferible acudir a los indices que no

incluyan este pardmetro (78).
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Recientemente se ha demostrado que el indice colesterol total/
HDL-C es el mejor pronosticador de enfermedad coronaria (68,
93).

Las concentraciones de HDL-C obtenidas en nuestros enfermos co
ronarios eran mds bajas en relacidén al aumento de la masa cor-
poral, al igual que hemos visto demostrado por los distintos -

autores antes mencionados.

Tabaco.- En cuanto al consumo de cigarrillos, se ha asociado

con bajos niveles de HDL-C en diferentes poblaciones (119, 120).
Se piensa que esta asociacidén es independiente de la edad, el
uso de hormonas en las mujeres, la obesidad, el consumo de al-

cohol y el ejercicio fisico regular,

En el Lipid Research Clinics Program Prevalence Study se estu-
dia una poblacifén de 2663 hombres y 2553 mujeres de 10 poblacio
nes distintas de Norteamerica. Los resultados obtenidos indican
que los niveles mds bajos de HDL-C estan asociados con el consu
mo de 20 o més cigarrillos al dia. Otros autores han encontrado
cifras similares o con ligeras diferencias (121, 122, 123). Los
sujetos que fumaban de 1-19 cigarrillos tenian unos niveles de
HDL-C intermedios entre los no fumadores y los fumadores de mis
de 20 cigarrillos. Los exfumadores tenian una media de HDL-C -
que se parecia a los sujetos que nunca habian fumado, lo cual va
encontra de la hipétesis de que las personés inclinadas al con-
sumo de tabaco tienen mds bajos niveles de HDL-C antes de comen
zar a fumar. Actualmente los datos de este estudio muestran cé-
mo los fumadores tienen ligeramente mids alto los niveles de HDL-C
que los que nunca han fumado, quizis feflejando el mayor consumo

de aICOhoi de que hacen objeto los exfumadores.

En un estudio realizado en Alemania por Augustin (122), secmmpqz
b6 cémo en sujetos experimentales el consumo de 2 cigarrillos -
descendia la con-entracién de HDL-C en un promedio de 6 mg/dl -
aproximadamente. |

La nicotina y el monéxido de carbono parece que afectan a los -



lipidos séricos (123) y es razonable que exista alguna accién
biol6égica del humo del tabaco sobre la concentracién sérica -
de HDL-C. Este es un importante camino para seguir investigan
do. Se cree que no es acumulativo el efecto del tabaco sobre

las HDL-C, ya que en los exfumadores no se encuentra deprimi-
do este nivel. Garrison opina que el nGmero de afios que un in
dividuo se lleva fumando no estd relacionado con los niveles

de HDL-C, pero si hace constar que el efecto del consumo de -
cigarrillos es méyor en la arteriosclerosis, aunque este efec

to bien pueda ser acumulativo (121).

Auerbach ha sugerido que el descenso de alquitran y nicotina
en los cigarros que se fabrican desde 1950 puede ser el resul
tado del menor nimero de cambios premalignos en la histologia
del pulmdén (124).

Los resultados obtenidos para nuestros pacientes son simila-
res ya que hay una disminucidén en los fumadores con respecto
a los no fumadores y que se acentla cuando el consumo es ma-
yor. E1 indice colesterol total/HDL-C se encuentra mis eleva
do en los fumadores ya que al bajar las concentraciones de
HDL-C aumenta el cociente, al igual que ocurre con el indice
LDL-C/HDL-C, en la que los fumadores tienen medias superiores

a los no fumadores.

Alcohol.- En lo referente al consumo de bebidas alcohdlicas,
se comprueba la asociacién existente entre etanol, altos ni-
veles de triglicéridos y la mayoria de las hiperlipoproteine
mias (125, 126),'aunque algo mds recientemente es cuando se

ha reconocido la relacién entre el etanol y las concentracio
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nes de HDL-C. En 1977 y‘a través de la Cooperative Lipoprotein

Phenotiping'Study (150) se indicaba que. el consumo de etanol
se correlacionaba positivamente con los niveles de HDL-C. Méas
tarde se comprobd la existencia de una relacidén positiva en
un estudio sobre 2568 hombres sanos (120). En otro estudio SO
bre 307 hombres Hulley mostré la asociacidén positiva entre el
HDL-C y el consumo diario de alcohol (127). Este grupo perte-

necia a un programa de profilaxis coronaria y los voluntarios



175

de la prueba tomaban una dieta normal y se suplementaban con
alcohol, 1o cual inducia al aumento de los niveles de HDL-C
y cuando se cesaba en su administracién se comprobaba que los

niveles bajaban.

También se han seguido estudios en individuos alcohélicos y
asi Johansson en 1974 media los niveles de HDL-C en 69 alco-
hélicos masculinos al ingresar al hospital. Los resultados -
estaban incrementados ciertamente y se comprobd la asociacién
existente entre el alcoholismo, la apoplejia y la hipertensidén
(128, 129). Sin embargo algunos estudios sugieren que el con-
sumo de alcohol puede ser asociado con un bajo riesgo de pade
cer enfermedad coronaria. Klatsky en 1974 en un estudio sobre
464 sujetos encontrd una asociacidén negativa entre el consumo
moderado de cerveza, la morbilidad y la mortalidad de la en-

fermedad coronaria (130).

En el Boston Collaborative Drug surveillance Program se con-
firma la existencia de una menor proporcién de infartos de -
miocardio en personas que consumen 6 o mis vasos de alcohol
diario (131). En otro estudio sobre 900 pacientes a los que
se les practicd arteriografia coronaria, se encontré que los
pacientes con angina de pecho o infarto de miocardid, o ambas
cosas, y aue bebian grandes cantidades de alcohol, tenian me
nos lesioncs en las arterias coronarias que los abstemios o
los bebedores moderados, a pesar de la existencia de correla
cién positiva entre el consumo excesivo de alcohol y el de -
tabaco (132). St Leger en 1979 hallé una fuerte relacidén ne-
~gativa entre el nimero de muertes pdr enfermedad coronaria y
el consumo de alcohol, en un estudio realizado en 18 paises
(133). También hay autores que piensan que mientras el consumo
se hace de forma moderada tiene un papel protector y que cuan
do la ingesta es excesiva se convierte en un positivo factor
de riesgo (130, 134, 135). |

En suma, aunque el alcohol parece capaz de incrementar los ni-



veles de HDL-C y puede permitir alguna proteccidén contra el
desarrollo de una enfermedad de las arterias coronarias, se-
ria erroneo concluir que el alcoholismo es bueno para el co-

razén (136).

Los resultados obtenidos entre nuestros pacientes que consu-
mian bebidas alcohf6licas son superiores a los que no las con
sumian. De entre los enfermos estudiados no encontramos nin-
guno que fuese alcohdlico y por tanto todos eran bebedores -

moderados de bebidas alcohdlicas.

Presién arterial.- Para la presidén sanguinea obtenemos unos

datos que se correlacionan con los apuntédos por Williams, -
ya que no hay practicamente diferencia entre las concentra-
ciones de HDL-C de los normotensos y la de los hipertensos
(120). Lo mismo ocurre con los indices colesterol total/HDL-C
y LDL-C/HDL-C. Por el contrario no estamos de acuerdo con -
gofman (137), que opina que existe una ligera relacidén entre

la presidén arterial y los niveles de HDL-C.

Diabetes.- En cuanto a la relacidén existente entre las concen
traciones de HDL-C y la diabetes mellitus es muy variable. Ni
veles anormales de -HDL-C estan presentes en pacientes no tra-
tados y que padecen una diabetes juvenil, pero los valores re
gresan a su rango normal después de comenzada la terapia con
insulina. Durante el tratamiento subcutdneo de insulina, las
concentraciones medias de HDL-C aumentan, afin en los casos de
enfermos mal controlados. La concentracién de HDL-C no estd
relacionada con los niveles de glucosa sénguinea ni con los

de hemoglobina en ayuna. En diabéticos no insulin dependientes
es corriente los bajos niveles de HDL-C, pero estd mids asocia-
do con la obesidad y la hipertrigliceridemia que con el estado
en si de la diabetes. En presencia de evidentes cetoacidosis

y bajo desarrollo de avanzadas nefropatias diabéticas, los ni-
veles de HDL-C caen. De este modo, cuando se comparan diabéti-

cos y no diabéticos con el peso corporal relativo y niveles de
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triglicéridos similares, parece que no existe diferencia en la
.media de los valores de HDL-C. Los posibles efectos del trata-
miento dietético y especialmente con antidiabéticos orales so-
bre el HDL no estd claro todavia; los resultados que existen -

publicados son contradictorios.

Las alteraciones de las HDL en la diabetes estan basadas proba
blemente en la presencia de deficit de insulina o mds comunmen
te en la hiperinsulinemia y la resistencia a la insulina. La -
concentracién de HDL (particularmente 1a'subfrac¢ién HDLZ) es-
td regulada por dos enzimas lipoliticas endoteliales, la lipo-
proteinlipasa y la lipasa hepdtica, ambas sensibles a la insu-
lina. La hiperinsulinemia periférica se produce en los diabéti
cos insulin dependientes por el tratamiento con insulina. Esto
hace que haya un incremento de la actividad de la lipoprotein-
lipasa, que aumenta los niveles de HDL. En los pacientes diabé&
ticos obesos, los tejidos periféricos son resistentes a la in-
sulina y por consiguiente es anormal la actividad de la lipo-

proteinlipasa. Ademds la actividad de la lipasa hepdtica estd

a menudo incrementada y puede contribuir a la bajadé de HDL -

por la traslacién incrementada de HDL-C. No se conoce si las

alteraciones de las HDL juegan algdn papel en el incremento de

las arteriosclerosis de los pacientes diabéticos.

La concentracién de HDL plasmidtico estd regulada por tres meca

nismos:

a) la cantidad necesaria de HDL naciente en el plasma

b) la actividad de la lipoproteinlipasa en los capilares peri-
féricos

c) la actividad de la lipasa hepdtica en el higado

Es posible que ademids existan sitios reguladores, particularmen
te para la sintesis‘y catabolismo de las apolipoproteinas A-I y
A-II. La dieta, el ejercicio fisico y probablemente muchas hor-
monas influyen en las HDL a través de las enzimas lipoliticas.
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Las hormonas sexuales sirven como un buen ejemplo de este tipo
de regulacién. Las mujeres tienen mds altos niveles de HDL to-
tal y de HDL, que los hombres (103); también tienen mis alta -
la lipoproteinlipasa, pero la actividad de la lipasa hepdtica
es mids baja que en los hombres (138, 139). Se piensa que la in
sulina influye sobre los niveles de HDL ya que la actividad de
la lipoproteinlipasa y de la lipasa hepdtica es insulin depen-
diente (32, 139). Ademds la lecitin colesterol acil transfera-
sa, tercera enzima que participa en el metabolismo de la HDL,
estd controlada por la insulina (140). La insulina puede también
penéarse que influye en la sintesis de Apo A-I en el higado,'?
aunque no haya evidencia de élguna accidén selectiva de la insu

lina en la secrecidn de Apo A-I o de HDL naciente.

Una asociacién entre la secrecién de insulina y el metabolismo
de la HDL fué propuesta hace 30-aﬁos, cuando Barr demostrd que
los pacientes con diferentes tipos de diabetes frecuentemente
tenian mids bajos los niveles de HDL-C que los sujetos no diabé
ticos (141). Sin embargo, sus datos mostraban también que los
niveles de HDL-C en los diab&ticos son altamente variables, con
firmado por estudios méis recientes. El diabético es mis proba-
ble que esté en un estado hiperinsulinémico'y que muestre gra-
dos variables de resistencia insulinica periférica. Un pacien-
te diabético insulin dependiente comunmente lo tratan con gran
des dosis no fisiolégicas de insulina, lo cual produce una hi-

perinsulinemia periférica.

Los niveles de HDL-C en los diabé&ticos no tratados son regular
mente bajos y se incrementan suavemente una vez iniciado el -
tratamiento con insulina. El descenso de HDL puede estar justi
ficado por una deficiencia en la sintesis de apoproteinas, pe-
ro la causa principal es probableménte la baja actividad de la
lipoproteinlipasa en el tejido adiposo y en el mdsculo esquelg
tico (142). Como una consecuencia de este cambio; el aclarmﬁeg
to de los quilomicrones y de las VLDL estd marcadamente dafiado y -

la proporcidén de formacién de HDL, estd retardada. Con el res-
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tablecimiento de la actividad de la lipoproteinlipasa la con-
centracién de VLDL desciende y la de HDL comienza a subir.

Después de iniciado el tratamiento con insulina muy pocos pa-
cientes diabé&ticos son deficientes en insulina; por lo tanto,
las posibles alteraciones del metabolismo de las HDL durante
la administracién diaria de insulina de larga accién son cli-
nicamente mids interesante que los cambios producidos por la -
deficiencia absoluta de insulina. La importancia del tema es-
td reflejada en el gran nGmero de estudios publicados durante
los Gltimos tiempos. Algunos de estos trabajos indican que el
promedio de concentracién de HDL-C de los pacientes diabéticos
tratados con insulina es algo mds bajo. En el 50% de los estu
dios, la media del HDL-C de los pacientes diab&ticos se ha en
contrado que estd por encima de los sujetos controles. En los
otros estudios, los valores de HDL-C de los diabéticos son -
también similares a los de los sujetos no diabéticos o ligera
mente incrementados pero no significativos. En ninguno de los
trabajos publicados ha descendido la media de los niveles de
HDL-C observada en pacientes diabéticos tratados con insulina.

Las determinaciones de Apo A y la distribucién de la subfrac-
cidén de HDL en los diabéticos tratados con insulina, ha dado
resultados contradictorios. Lopes-Virella encontré unos nive-
les de Aro A similares en diabéticos y sujetos controles (143).
Por el contrario, Eckel refiere los altos niveles de Apo A-I
encontrado en pacientes diabé&ticos masculinos tratados con in-
sulina (144). En estudios nosteriores se comprobd que la rela-
cién Apo A-I/Apo A-II estaba incrementada en los pacientes dia-
béticos. Se piensa que esto pueda indicar un incremento de HDL,
que tiene mayor cantidad de Apo A-I/Ano A-II que la subfraccidén
HDL . Sin embargo Mattock muestra la existencia de un incremen-
to de HDL
masculinos tratados con insulina (145). Lisch opina que la sub-

y una concentracidén de HDL, igual en los diabéticos

fraccién HDL, también puede verse descendida (146).
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Es probable que el incremento de HDL-C en los diabéticos tra-
tados con insulina sea debido a la hiperinsulinemia periféri-
ca nresente en los pacientes que reciben al dia una o dos in-
yecciones subcutdneas de insulina. Es bien conocido que los
niveles de insulina libre en nlasma periférico de pacientes
diabéticos tratados con insulina, son mis alto que los nive-
les de los sujetos normales (147). Esta hiperinsulinemia exd
gena estimularia la actividad de la lipoproteinlipnasa de los
capilares periféricos, principalmente en el tejido adiposo y
‘mdsculo esquelético. Se aceleraria la conversibén de las lipo
proteinas ricas en triglicéridos y el incremento de la forma
cién de HDL intravascular. Este postulado se sustenta en la
mayor correlacidén positiva existente entre el HDL-C y la acti
vidad postheparinica de la lipoproteinlipasa plasmidtica, en
pacientes diabéticos tratados con insulina (148). Esto no es
compatible con lo apuntado por Mattock, que piensa que estan
elevadas las subfracciones de la HDL, mids la HDL3 que la HDL2
(152).

Kolvisto ha estado estudiando las alteraciones de las lipopro
teinas plasmdticas en nacientes diabéticos que habian cambia-
~do el tratamiento de insulina convencional pof el de adminis-
tracién continua de insulina mediante un sistema de bombeo.
Durante este tratamiento, la cantidad de insulina administra-
da al dia se haya reducida considerablemente y la concentracidn
de insulina libre en el plasma neriférico desciende, pero el
grado de control diabético estd mejorado (149). El nivel de -
HDL-C es mds bajo aque durante la terapia convencional, aunque
no llega a ser significativo. Una observacién similar ha sido
relatada por Pietri en 1980 (150). Estos resultados son compa-
tibles con la hipdtesis presentada sobre la relacidén de nive-

les de insulina periférica y HDL-C.

Los estudios de HDL-C realizados en pacientes diabé&ticos no -

tratados con insulina, han dado unos resultados contradictorios,
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debido a la heterogeneidad de las poblaciones estudiadas. La
media de las concentraciones de HDL-C en diabéticos no insulin
denendientes han sido similares o mds bajas aue las correspon-
dientes a una poblacién no diabética. Esta variabilidad puede
ser real, pero es probable que el resultado sea también depen-
diente de la seleccidén de los controles no diabéticos, con los
aue son comparados. De tal forma que los diabéticos no insilin
derendientes tienen una alta incidencia de obesidad e hipertri
gliceridemia y los niveles de HDL-C plasmidticos son inversamen-
te nroporcionales al peso cornoral relativo y a la concentracién
de triglicéridos plasmidticos, por lo que es importante separar
los efectos de los diabéticos, de los de la obesidad e hipertri
gliceridemia. Parece ser que cuando se comparan los pacientes
diabéticos con los sujetos normales, con similares niveles de
peso cornoral relativo, no se observan diferencias entre los va
lores de HDL-C (151, 152, 153), mientras se encuentran bajos va
lores en diabéticos cuando los sujetos controles son menos obe
sos (154).

En el estudio Framingham, Gordon encontré unos valores mis ba-
jos de HDL-C en los sujetos diabéticos (sin determinar el tipo)
que en las mujeres no diabéticas, pero el grupo anterior tenia
mds alto el peso corporal relativo y los niveles de triglicéri-
dos aue el Gltimo. Diferencias similares no estaban nresentes
entre hombres diabéticos y no diabéticos, y también sus niveles

de HUL-C eran similares.

La separacién de los efectos de la diabetes y la hipertriglice-
ridemia en los niveles de HDL-C plasmdtica pueden ser artificia
les, ya aue el metabolismo de las HDL estd fuertemente encadena
do a los triglicéridos de las VLDL (155). Sin embargo, los nive
les de HDL-C de los pacientes diabéticos con hiperlipoproteine-
mia tino IV, eran mids bajos que los no diabé&ticos hiperliprotei
némicos del tipo IV. Los niveles de HDL-C son inversamente pro-

porcionales a los de los triglicéridos del suero y a las concen



182

traciones de VLDL en los pacientes diabéticos, de una manera
similar a como ocurre en los no diabé&ticos (156). Se observd
que no existia diferencia entre los niveles de HDL-C de los
nacientes diabéticos, cuando los grupos eran formados por obe
sos y teniendo en cuenta la concentracién de los triglicéri-
dos del suero. Cuando los grupos se formaban teniendo en cuen
ta el neso corporal relativo, se veia que los pacientes dia-
béticos tenian mds bajos niveles de HDL-C y mas altos los ni-
veles de triglicéridos y VLDL aue los sujetos obesos no diabé

ticos. La subfraccién HDL es probablemente responsable solo

2’
del descenso de los niveles de HDL-C en los pacientes diabéti

cos no inulin dependientes.

En resumen, se puede decir que el modo de tratamiento de los
pacientes diabéticos puede influir en los niveles de HDL-C.
Se ha observado bajos niveles de HDL-C en tres estudios reali
zados sobre pacientes diabéticos tratados con sulfonilureas,
pero no en los controlados por la dieta (146, 151, 157). Con-
trasta con esta oninién Paisey, el cual observa un incremento
de los niveles de HDL-C tras el tratamiento con sulfonilureas
(165).

Los mecanismos fundamentales de los cambios de las HDL en los
nacientes no insulin dependientes, no estan suficientemente -
claros. Parece probable, sin embargo, que ellos estan emparen
tados con la resistencia insulinica e hiperinsulinica, lo cual
es comln a la diabetes, obesidad e hipertrigliceridemia. En -
una noblacidén obesa no diabética, los niveles de HDL-C son -
mds bajos en esos individuos que en los que exhiben una mayor
respuesta insulinica a la glucosa oral (159). La actividad de
la lipoproteinlipasa del tejido adiposo estid reducida en pa-

cientes diabéticos obesos, en comparacién con los obesos no

diab&ticos (156) y esto exnlicaria parte del descenso de la

concentracién de HDL-C. Por otro lado, la actividad de la li-

nasa hepdtica en el nlasma postheparinico, estd incrementada
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en la obesidad y los valores mds altos se encuentran en los

pacientes diabéticos obesos (160). Esta anormalidad puede ser
referida a la hiperinsulinemia, puesto que la insulina mejoraA
la actividad de la linasa hevndtica. La gran actividad de la -
lipasa hepdtica puede acelerar el traslado del HDL-C plasmidti

co y de este modo contribuye a los bajos niveles de HDL.

Estd bien establecido que los tipos de diabetes, insulin de-

pendientes e insulin no dependientes, sean asociados con el -
incremento de la arteriosclerosis, la morbilidad y la mortali
dad excesiva de enfermedades coronarias (161, 162). El incre-
mento del riesgo debido a la diabetes es méds alto para la en-
fermedad coronaria, para las mujeres y en edades de 30-50 afios
(163, 164), pero es nrobable que haya también otros indicado-

res nara identificar a los individuos de alto riesgo.

Los factores de riesgo mds comunes conocidos nredisponen a la
enfermedad coronaria en la poblacién no diabética, siendo efi
caz también en los no diabéticos, pero ello no exnlica el ex-
ceso de morbilidad del Gltimo grupo (104). Parece aque esto no
puede ser atribuible a los niveles de HDL-C plasmédticos. Los
racientes diabéticos insulin derendientes que reciben trata-
miento con insulina, atn cuando no son bien controlados, tie-
nen unos valores de HDL-C en lo mids alto del rango normal.
También en la mayoria de los casos de diabetes no insulin de-
nendientes, la concentracién de HDL-C no es mds baja que en
las personas similares no diabéticas. Sin embargo esta oclu-
sién no puede ser vilida en su totalidad para ciertos grupos
de diabé&ticos, tales como los que tienen repetidos periodos

de cetoacidosis, los pacientes con avanzado involusionismo re
nal diabético a los aue tienen excesiva hipertrigliceridemia

e hiperuricemia. Estos diabéticos tienen bajos niveles de HDL-C.
Ellos pueden formar el grupo del que se deriven todos los exce
sos de enfermedad coronaria. Hay una evidencia sustancial para

el acontecimiento de algunas arteriosclerosis, nreferentemente
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en diabéticos con microangiopatia anterior (165, 166). AGn que
dan un gran ndmero de factores de las lipopnroteinas que pueden
explicar la produccién de arteriosclerosis en los pacientes -
diabéticos (162).

En nuestro estudio de enfermos coronarios tambié&n veiamos la
existencia de una baja concentracién de HDL-C en los diabéti-
cos en relacién con los enfermos que no lo eran. El indice co-
lesterol total/HDL-C es mayor en los enfermos diabé&ticos y el
LDL-C/HDL-C es practicamente igual para unos que para otros.
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Los niveles de colesterol total y LDL-C varian en orden
creciente a medida que aumentan las lesiones coronarias

tanto en el estudio de Jenkins como en el de Leaman.

Analogamente ocurre con los niveles de triglicéridos y
de VLDL-C, pero cuando se compara el baremo de Leaman -
las diferencias entre los grunos ligero y severo son es

7/

tadisticamente significativas.

Los niveles de HDL-C son inversamente pnroporcionales,
tanto a la arteriosclerosis coronaria como a la cardio-

patia isquémica.

Los niveles de HDL-C en varones son inferiores a los ha

llados para las hembras.

Los niveles de HDL-C disminuyen a medida que aumenta la

masa corporal.

Los niveles de HDL-C en fumadores son inferiores a los
de no fumadores. Dichos niveles van disminuyendo a medi-

da que aumenta el nGmero de cigarrillos consumidos.

Los niveles de HDL-C en los bebedores de bebidas alcohd

licas son superiores a los de los no bebedores.

Los niveles de HDL-C en diabéticos son inferiores a los

no diabéticos.

No existen diferencias entre los niveles de HDL-C cuan-
do se comparan los nacientes hipertensos con los normo-

tensos.

Los indices colesterol total/HDL-C y LDL-C/HDL-C aumen-
tan a medida que lo hacen las lesiones coronarias. En el

caso de la arteriosclerosis coronaria dicho aumento tie-
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ne significacidén estadistica cuando se comparan los gru-

pos ligero y severo.

Los indices colesterol total/HDL-C y LDL-C/HDL-C muestran
una relacién directa con la severidad de las lesiones a-
natémicas coronarias, pero no con la severidad de la car

diopatia isquémica que ellas generan.

Los indices colesterol total/LDL-C y colesterol total -
HDL-C/colesterol total aportan cifras similares para los
tres grupos estudiados, nor lo cual no aconsejamos su u-

tilizacidn.

No existe correlacidn entre los valores del baremo de Jen
kins y los indices colesterol total/HDL-C y LDL-C/HDL-C,

a pesar de tener una alta significacién estadistica.

Estimamos que para el estudio del riesgo coronario debe

emplearse el indice colesterol total/HDL-C, ya que apor-
ta mayor significacién aue el LDL-C/HDL-C, debido quizés,
a que este Gltimo incluye dos valores de LDL-C que son -
calculados a través de la férmula de Friedewald y no me-
didos directamente y por lo tanto estan influenciados por

los niveles de triglicéridos del paciente.

En definitiva, los resultados ponen de manifiesto que -

aunque el colesterol total tiene una gran importancia y

aporta valores distintos, dependiendo de la severidad de
la lesién, es preferible estudiar las lipoproteinas plas
mdticas y usarlas como factores de riesgo en la arterios
clerosis coronaria y poder clasificar y determinar la se
veéridad;de.ésta. Por el contrario, en la severidad de la
cardiopatia isquémica, coinciden otros factores ademis -
del grado de arteriosclerosis, como son la localizacién

de las lesiones, el tino de circulacién coronaria, etc.,
que explican la peor correlacién existente entre la seve

ridad de la misma y los valores del perfil lipidico.
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Se estudian 105 pacientes afectos de cardiopatia isquémica
los cuales han sido diagnosticados por la clinica y electro
cardiograficamente. Se les nractica un exdmen angiogrdfico

y se evaldia segln los baremos de Jenkins (para valorar la -
arteriosclerosis coronaria) y de Leaman (para valorar la car
diopatia isquémica). Al mismo tiempo se les practica un es-
tudio lipidico y se toman los datos referentes a su edad, pe
so, talla, tensién arterial, diabetes y hdbitos (fumar y be-
ber). Una vez obtenidos los datos se comparan con los de la

coronariografia.

Las conclusiones a las aue llegan son que la mayor severidad
de la arteriosclerosis coronaria da unos valores mds altos

de colesterol total, LDL-C, VLDL-C y triglicéridos, asi como
valores mds bajos de HDL-C. Por el contrario no encontramos
ninguna relacién significativa entre la severidad de la lesi6n
isquémica y los valores lipémicos. Probablemente esto es debi
do a que en la severidad isquémica inciden otros factores ade
mds del grado de lesién arteriosclerdtica, como es la locali-

zacidn de las lesiones y el tipo de circulacidén coronaria.

Se demuestra la utilidad de la relacibén colesterol total/HDL-C
sobre otras, ya que aporta mayor significacién estadistica y
se encuentra en relacién directa con la severidad de las lesio

nes anatémicas coronarias.
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